Trattamento chirurgico delle masse renali in pazienti con pregressa tiroidectomia per neoplasie tiroidee by LENCI, NICCOLO'
1 
 
Dipartimento di Medicina Clinica e Sperimentale 
Direttore Prof. Mario Petrini 
 
Dipartimento di Patologia Chirurgica, Medica, Molecolare e dell'Area 
Critica 
Direttore Prof. Paolo Miccoli 
 
Dipartimento di Ricerca Traslazionale e delle Nuove Tecnologie in 
Medicina e Chirurgia 
Direttore Prof. Giulio Guido 
_____________________________________________________________________________ 
   
CORSO DI LAUREA SPECIALISTICA IN                                                
MEDICINA E CHIRURGIA                                                                                                                                  
Presidente Prof. Corrado Blandizzi 
 
 
 
 
 
TRATTAMENTO CHIRURGICO DELLE MASSE RENALI 
IN PAZIENTI CON PREGRESSA TIROIDECTOMIA PER 
NEOPLASIE TIROIDEE 
 
 
 
 
 
 RELATORE 
 
Chiar.mo Prof. CESARE SELLI 
 
 
 
CANDIDATO 
 
NICCOLÒ LENCI 
 
 
 
 
 
ANNO ACCADEMICO    2013/2014 
2 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
“Occorre che tanto si tributi all’arte medica,  
e che se ne acquisti profonda conoscenza, 
perché, andando di città in città, 
non solo a parole, ma anche nei fatti 
si venga stimati medici” 
 
Ippocrate 
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RIASSUNTO 
 
INTRODUZIONE  
I tumori della tiroide sono relativamente rari, ma la loro incidenza è in aumento 
nell’ultima decade del 34%  nelle donne e del 17% negli uomini. Dall’analisi del 
grande data-base oncologico SEER  risulta che i pazienti con neoplasie tiroidee 
presentano a 25 anni una probabilità del 16% di sviluppare una seconda neoplasia. 
Per contro le metastasi renali da carcinomi tiroidei sono raramente descritte, con 
meno di 20 casi nella letteratura in lingua Inglese, ma circa 30 casi riportati nella 
letteratura Giapponese, data la frequenza locale di queste neoplasie.  
MATERIALI E METODI 
Nel periodo 2011-2015 undici pazienti (4 F, 7 M) di età compresa tra 38 e 75 anni 
(media 59,7) , tutti precedentemente sottoposti a tiroidectomia radicale per neoplasie 
tiroidee (5 carcinomi papillari, 3 midollari, 1 follicolare , 1 a cellule ossifile, 1 
scarsamente differenziato) hanno presentato masse renali solide alla TC di controllo 
periodica, dopo una media di 9 anni (range 0,6-24). 
I 3 pazienti con k. midollare erano già stati trattati con inibitori delle tirosin-chinasi, 
i restanti 8 con radioiodio. 
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RISULTATI 
E’ stata effettuata una terapia chirurgica delle neoformazioni renali, dieci in stadio 
pT1a e una pT1b, che è consistita nella enucleoresezione a cielo aperto in 8 casi, 
laparoscopica robot-assistita in 2 e nella nefrectomia in un soggetto con tumore 
ilare. L’esame istologico ha dimostrato 2 metastasi renali da carcinoma tiroideo (uno 
midollare, uno a cellule ossifile), 7 neoplasie renali a cellule chiare, un carcinoma 
cromofobo e un oncocitoma. Con un follow-up medio di 20 mesi non si sono 
evidenziate ulteriori recidive renali, e tutti i pazienti sono viventi, 2 senza evidenza 
di metastasi di tumore tiroideo, 2 con persistenza biochimica di malattia, 7 con 
metastasi sistemiche quiescenti e 4 con metastasi attive in trattamento (2 con I131, 2 
con Vandetanib). 
CONCLUSIONI 
Dal momento che i pazienti presentati in questo studio hanno un follow-up 
prolungato (media 9 anni), è improbabile che questa associazione rifletta 
semplicemente una sorveglianza medica più accurata 
L’aumentata incidenza delle neoplasie tiroidee da un lato, ed i progressi nelle 
tecniche di immagine utilizzate nel follow-up oncologico dall’altro hanno condotto 
al  riscontro di una patologia renale emergente di cui gli Urologi devono tenere 
conto. 
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CENNI  DI ANATOMIA DELLA TIROIDE 
 
 
Figura 1) Ghiandola Tiroidea 
 
La tiroide è una ghiandola endocrina di origine brachiale, con struttura tipicamente 
follicolare. Produce ormoni (tetraiodotironina T4 e triiodotironina T3) che agiscono 
sul metabolismo cellulare e sui processi di accrescimento e differenziazione. Alcune 
cellule di origine neuroectodermica (cellule C), presenti sulla tiroide, producono un 
peptide (calcitonina), che agisce sul ricambio di calcio. 
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FORMA, POSIZIONE E RAPPORTI 
La tiroide, a completo sviluppo, è situata nella regione anteriore del collo, davanti  e 
lateralmente alla laringe e ai primi anelli tracheali. È formata da due lobi, destro e 
sinistro, piriformi e con apici in alto, che, a livello del I e II anello tracheale, sono 
riuniti trasversalmente dall’istmo. Con una certa frequenza (dal 30 a al 50% dei casi) 
dal margine superiore dell’istmo si diparte un prolungamento parenchimale, 
generalmente spostato a sinistra, il lobo piramidale di Morgagni, che sale 
cranialmente verso la radice della lingua, ripetendo il decorso del dotto tireoglosso, 
di cui rappresenta il residuo. La forma, le dimensioni e lo sviluppo del lobo 
piramidale, quando esiste, sono variabili; generalmente esso ha forma conica e può 
raggiungere l’osso ioide. La tiroide ha colorito rosso bruno, superficie liscia, 
consistenza molle. È variamente sviluppata a seconda del sesso, dell’età e anche 
della località in cui i soggetti vivono. 
Alla nascita pesa circa 2 gr. ; nell’adulto è di circa 20 gr., ma può subire notevoli 
variazioni. La tiroide presenta una larghezza di circa 7 cm, un’altezza di circa 3 cm 
in corrispondenza dei lobi, uno spessore variabile da 0,5 a circa 2 cm passando 
dall’istmo ai lobi. La tiroide è circondata, all’esterno della capsula propria, da un 
involucro fibroso, la guaina peritiroidea, che la fissa posteriormente alla cartilagine 
cricoidea, alla cartilagine tiroidea e ai primi anelli tracheali e lateralmente alla 
guaina fibrosa del fascio vascolonervoso del collo. La guaina peritiroidea viene 
considerata come ispessimento del connettivo che accompagna le arterie tiroidee, 
oppure come una dipendenza delle fasce del collo.  
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Anteriormente, il foglietto della guaina peritiroidea è liscio e non invia alcun 
prolungamento ai piani muscolo aponevrotici che gli stanno innanzi. Il foglietto 
posteriore presenta invece connessioni molteplici da : il ligamento mediano di 
Gruber, o ligamento sospensore della tiroide che fissa la guaina alla faccia anteriore 
(in alto ) e al margine inferiore ( in basso) della cartilagine tiroide; i ligamenti 
laterali interni che uniscono la guaina al margine inferiore della cartilagine cricoide 
e ai primi anelli tracheali; i ligamenti esterni che, dalla guaina peritiroidea, si 
portano alla guaina del fascio vascolonervoso del collo, sui due lati. Tra la guaina 
peritiroidea e la capsula propria della tiroide esiste un interstizio, nel quale 
decorrono le diramazioni dei vasi che vanno e vengono dall’organo, formando un 
ricco plesso; questo interstizio viene denominato spazio pericoloso per la facilità con 
cui si verificano emorragie nel corso di interventi sulla tiroide. In avanti la tiroide è 
ricoperta dai muscoli sottoioidei (sternoioideo, sternotiroideo e omoioideo) e dalla 
fascia cervicale media, tesa tra i due muscoli omoioidei. Più superficialmente trovasi 
la fascia cervicale superficiale, compresa tra il margine anteriore dei due muscoli 
sternocleidomastoidei e , infine, il sottocutaneo con il muscolo platisma e la cute 
della regione anterolaterale del collo. 
Lateralmente, i due lobi sono in gran parte ricoperti dai muscoli 
sternocleidomastoidei. Posteriormente, la tiroide aderisce con la faccia posteriore 
concava dell’istmo e con la facccia mediale dei lobi laterali al condotto 
laringotracheale e alla parte laringea della faringe, tramite la guaina peritiroidea.  
La faccia posterolaterale dei lobi laterali contrae rapporto con il fascio 
vascolonervoso del collo; l’arteria carotide comune può lasciare un solco sulla 
ghiandola.  
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Applicate alla faccia posteriore dei lobi tiroidei si trovano le ghiandole paratiroidi. 
Nella stessa sede decorrono i rami di divisione dell’arteria tiroidea inferiore tra i 
quali passa, nel suo decorso ascendente, il nervo laringeo inferiore (nervo 
ricorrente). 
 Il polo superiore dei lobi laterali giunge fino a livello della parte media della 
cartilagine tiroidea della laringe, in corrispondenza del margine posteriore.  
Il polo inferiore, più arrotondato, scende a livello del V e VI anello tracheale dove è 
raggiunto dall’arteria tiroidea inferiore. La tiroide si sposta assieme al condotto 
laringotracheale nei movimenti di estensione della testa e di deglutizione. 
 
 
VASI E NERVI 
La tiroide è irrorata dalle arterie tiroidee superiori, derivate per ciascun lato dalla 
carotide esterna e dalle arterie tiroidee inferiori , che sono rami del tronco 
tireocervicale dell’arteria succlavia. Un’arteria tiroidea può nascere direttamente dal 
tronco brachicefalico o dalla carotide comune. Le vene formano , nello spazio 
peritiroideo, un ricco plesso che a capo , per mezzo della vena tiroidea superiore, 
alla vena giugulare interna e , per mezzo della vena tiroidea inferiore, al rispettivo 
tronco brachicefalico.  
I vasi linfatici provengono da reti perifollicolari e formano , in corrispondenza della 
capsula, una rete dalla quale i tronchi ascendenti si portano ai linfonodi della catena 
giugulare interna e altri, discendenti, ai linfonodi pre e paratracheali. L’innervazione 
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è fornita dall’ortosimpatico cervicale e dal nervo vago. Principalmente attraverso i 
nervi laringei superiori e inferiori.  
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CENNI DI ANATOMIA DEL RENE 
 
 
 
Figura 2) Posizione e rapporti dei reni. Veduta anteriore 
 
Il rene (1,6) è un organo pari, retroperitoneale, ubicato lateralmente alle vertebre 
lombari superiori. In posizione supina, il polo superiore si trova a livello della XII 
vertebra toracica, mentre il polo inferiore è ubicato a livello della III vertebra 
lombare e a circa 2,5 cm al di sopra della cresta iliaca. In posizione eretta, in fase di 
inspirazione profonda entrambi possono scendere fino a raggiungere, o anche a 
superare la cresta iliaca.  
12 
 
Solitamente il rene di destra si trova a 2 cm più in basso del rene di sinistra per la 
presenza nello spazio sovrastante, del fegato. Comunemente i reni sono circondati 
da una quantità variabile di grasso retroperitoneale. Entrambi si collocano in 
prossimità dell’aorta addominale e della cava inferiore che sono connesse ai reni 
tramite vasi che entrano nell’organo attraverso un’incisura posta nel margine 
mediale del parenchima noto come ilo.  
Al livello dei reni, l’aorta addominale passa anteriormente alla colonna vertebrale 
con un andamento anteromediale di circa 2,5 cm verso il rene di sinistra. La vena 
cava inferiore è ubicata sulla destra rispetto all’aorta, quasi in contatto con la faccia 
mediale del rene di destra. Entrambi i reni sono ruotati in modo che le loro superfici 
mediali si trovino in posizione lievemente anteriore, facilitando in tal modo la loro 
connessione a questi vasi principali. Le ghiandole surrenali sono ghiandole bilaterali 
tipicamente collegate alla superficie supero-mediale dei reni, ma non in contatto con 
questi ultimi. Esse di trovano piuttosto a contatto con i legamenti diaframmatici, 
connessione mantenuta anche in caso di ptosi del rene. Come i reni, le ghiandole 
surrenali sono circondate da una quantità variabile di tessuto adiposo.  
La ghiandola surrenale di sinistra, di forma irregolare “ a berretto frigio” giace 
medialmente sul terzo superiore del rene estendendosi dall’apice fino all’ilo.  
La ghiandola surrenale di destra, di forma piramidale, è situata sul polo superiore del 
rene di destra. I reni hanno rapporti anteriori differenti con i vari organi addominali. 
I rapporti posteriori dei reni sono simili con gli stessi muscoli presenti da entrambi i 
lati della parete addominale posteriore.  
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RAPPORTI ANTERIORI:  i reni si sviluppano nello spazio retroperitoneale su 
ciascun lato del mesentere dorsale che corre lungo la linea mediana della parete 
addominale posteriore. Durante la crescita del fegato e la rotazione dell’intestino, 
alcune porzioni di quest’ultimo si fondono alla parete addominale posteriore e 
diventano secondariamente retroperitoneali. Durante questo processo le riflessioni 
peritoneali si spostano dalla linea mediana ruotando secondo uno schema irregolare, 
ma predicibile. Una volta completato lo sviluppo, alcune parti dei reni sono in 
contatto con gli organi intraperitoneali, con l’interposizione di uno strato di 
peritoneo, mentre altre parti entrano in contatto direttamente o indirettamente con gli 
organi retroperitoneali senza essere separati da uno strato di peritoneo. La presenza 
o assenza di tali strati interposti di peritoneo può incidere sulla diffusione di 
infezioni o malattie metastatiche.  
 Rene di sinistra: la faccia superolaterale del rene di sinistra ha rapporto con 
la milza. A separare i due organi interviene il peritoneo che forma la 
superficie posteriore della regione perisplenica del grande sacco peritoneale. 
Un’area triangolare nella faccia superomediale del rene di sinistra ha 
rapporto con lo stomaco. I due organi sono separati dal peritoneo del piccolo 
sacco peritoneale (borsa omentale). Le aree splenica e gastrica della 
superficie renale anteriore sono separate da legamento splenorenale derivato 
dal mesentere dorsale a formare il margine di sinistra del piccolo sacco 
peritoneale. I due strati di peritoneo che formano il legamento spleno-renale 
includono i vasi splenici. La regione periilare del rene di sinistra ha rapporto 
con la coda. Il punto di contatto è collocato posteriormente all’estremità di 
sinistra del mesocolon traverso, un derivato del mesentere dorsale, orientato 
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orizzontalmente, mantiene sospeso e separato il colon trasverso dai visceri 
divenuti retroperitoneali, ad esempio duodeno e pancreas. La faccia 
inferolaterale del rene di sinistra ha rapporto con il colon discendente, 
divenuto anch’esso secondariamente retroperitoneale, quindi senza 
interposizione del peritoneo. La faccia inferomediale del rene di sinistra ha 
rapporto con le anse del digiuno attraverso uno strato interposto di peritoneo 
inframesocolico.  
 Rene di destra: i due terzi superiori del rene di destra hanno rapporto con il 
lobo destro del fegato. Il polo superiore si stende al di sopra del ligamento 
coronarico ed entra direttamente in contatto con l’area epatica non rivestita 
dal peritoneo. Inferiormente al polo, il rene è rivestito dal peritoneo che 
forma la parete posteriore del recesso epatorenale, conosciuto anche come 
tasca di Morrison. Parte dello spazio sottoepatico del grande sacco 
peritoneale. La regione peri-ilare del rene di destra ha diretto rapporto con la 
seconda parte – discendente del duodeno, che è in sede retroperitoneale. La 
maggior parte del terzo inferiore del rene di destra è a diretto contatto con la 
flessura colica di destra; tuttavia una piccola sezione del polo inferiore può 
essere a contatto con il piccolo intestino attraverso uno strato di peritoneo 
inframesocolico.  
 
RAPPORTI POSTERIORI: il terzo superiore di entrambi i reni ha rapporto con il 
diaframma. Il diaframma normalmente separa i reni dalla porzione diaframmatica 
della pleura parietale. A volte, tuttavia, un difetto nella regione del ligamento 
arcuato laterale o del trigono lombocostale permette a uno dei reni di entrare in 
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diretto contatto con la pleura diaframmatica. Il terzo anteriore del rene di sinistra si 
trova davanti all’XI e XII costa di sinistra dalle quali è protetto. Una piccola 
porzione del rene di destra riceve un’analoga protezione grazie al suo rapporto con 
la XII costa di destra. Quanto ai 2/3 inferiori di entrambi i reni essi sono a contatto 
con l’aponevrosi del muscolo trasverso dell’addome. Le porzioni centrali con il 
muscolo quadrato dei lombi e le facce mediali con il muscolo psoas. Il muscolo 
psoas segue un decorso obliquo dalle vertebre lombari verso i femori, dislocando i 
reni lateralmente rispetto alla linea mediana, e maggiormente il rene di destra, 
poiché in posizione inferiore rispetto al rene di sinistra. In entrambi i lati, 2 o 3 nervi 
passano posteriormente al muscolo psoas, emergono dal suo margine laterale e 
passano tra i reni e l’aponevrosi del muscolo trasverso dell’addome per discendere 
obliquamente verso la regione inguinale. In ordine cranio-caudale si tratta del nervo 
sottocostale (T12) e de nervo spinale (L1) o dei suoi rami terminali: il nervo 
ileoipogastrico e il nervo ileoinguinale. 
 
STRUTTURA MACROSCOPICA: 
il rene adulto misura 11 cm di lunghezza, 2,5 cm in spessore, e 5 cm in larghezza. Il 
suo peso varia da 120 a 170 g. il margine laterale di entrambi i reni è convesso, 
mentre il margine mediale è concavo. I poli superiori e inferiore sono arrotondati , le 
superfici anteriori e posteriori sono convesse, sebbene la parete posteriore sia più 
appiattita.  L’arteria e la vena renali così come il sistema collettore entrano ed 
escono dal margine mediale di ogni rene all’altezza dell’ilo. Questa regione concava 
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conduce ad un’ampia cavità all’interno di entrambi i reni, conosciuta come seno 
renale.  
All’interno del seno renale, tessuto adiposo circonda le ramificazioni dell’arteria e 
della vena renale così come del sistema collettore urinario. Le vene sono 
generalmente poste più anteriormente rispetto al sistema collettore, con le arterie a 
decorrere nel mezzo.  
L’intera parte esterna del parenchima renale consiste in una regione di colore bruno 
rossastra, nota come zona corticale. In profondità numerose piramidi renali di colore 
scuro, le cui basi sono dirette esternamente e i cui apici sono diretti verso il centro, 
formano la porzione midollare. Gli apici delle piramidi renali sono note come 
papille renali. Due o più piramidi possono fondersi a livello delle papille in modo da 
ottenere un maggior numero di piramidi rispetto al numero di papille di ogni rene. 
Le aree corticali al di sopra delle basi di queste piramidi sono note come colonne 
renali (corticali) o di Bertin. Il termine colonna è da riferirsi al loro aspetto in 
sezione. Infatti sono simili a pareti che circondano e separano le piramidi. Sebbene i 
confini tra piramidi e colonne renali siano nettamente definiti, le piramidi proiettano 
delle striature negli archi corticali, note come raggi midollari. Queste striature 
rappresentano i dotti collettori che si estendono dalla porzione corticale alle papille 
renali, unendosi lungo il tragitto nei dotti papillari.  
I dotti papillari drenano l’urina in 20 o più piccoli pori nell’area cribrosa della 
papilla renale. Da una o tre papille sboccano in un calice minore, da 2 a 4 calici 
minori si confluisce in un calice superiore, 2 o 3 dei quali si uniscono a formare la 
pelvi renale, a forma di imbuto che diviene uretere dopo aver superato l’ilo. 
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L’uretere , a sua volta, scarica l’urina nella vescica. Il parenchima renale, costituito 
da una singola papilla è conosciuto come lobo renale. Nel feto e nel bambino questi 
lobi sono evidenti come convessità macroscopicamente visibili separate da solchi 
profondi sulla superficie renale. Questa lobulazione persiste in alcune specie di 
mammiferi durante la vita e anche nell’adulto, in alcune occasioni sono presenti 
residui vestigiali di lobulazione. 
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VASCOLARIZZAZIONE RENALE 
ARTERIE RENALI: a riposo, dal 20 al 25 % della gittata cardiaca circola attraverso 
i reni. Coerentemente le arterie renali sono i principali rami pari dell’aorta 
addominale. Queste arterie originano dall’aorta addominale grossolanamente 
all’altezza del disco intervertebrale (L1-L2) circa 1 cm al di sotto dell’origine 
dell’arteria mesenterica superiore. Poiché l’aorta è situata leggermente sulla sinistra 
rispetto alla linea mediana, l’arteria renale di sinistra è più corta di quella di destra. 
Essa segue un decorso quasi orizzontale fino al rene di sinistra. Poiché il rene di 
destra è posizionato lievemente al di sotto del rene di sinistra, l’arteria renale di 
destra origina inferiormente rispetto alla sinistra o, più frequentemente segue un 
decorso obliquo. Durante il percorso, l’arteria renale di destra passa posteriormente 
alla vena cava inferiore. Entrambe le arterie corrono posteriormente e cranialmente 
rispetto alle corrispondenti vene renali. Le arterie sono circondate da un denso 
plesso di fibre nervose che arrivano passando per i gangli celiaco, mesenterico 
superiore, aorto-renale adiacente all’origine dell’arteria celiaca, mesenterica 
superiore e renali.  
RAPPORTI ANTERIORI: sulla sinistra il corpo del pancreas è situato anteriormente 
o in posizione leggermente superiore all’arteria renale di sinistra, con la vena 
splenica al centro. La vena mesenterica inferiore può essere o non essere in stretto 
rapporto con i vasi renali di sinistra, a seconda del punto in cui si unisce alla vena 
splenica. Sulla destra, il duodeno e la testa del pancreas sono aderenti alla superficie 
anteriore dell’arteria renale di destra.  
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RAPPORTI POSTERIORI: sulla sinistra il pilastro sinistro del diaframma, il 
muscolo psoas, la vena lombare ascendente (la radice laterale della vena emiazygos) 
e il tronco del simpatico sono situati posteriormente all’arteria renale. Sulla destra la 
vena azygos, il tronco linfatico lombare e il pilastro destro del diaframma giacciono 
posteriormente alla sezione prossimale dell’arteria renale. Il muscolo psoas si 
colloca posteriormente alla sezione mediana dell’arteria renale.  
 
VENE RENALI:  i rami venosi che drenano il parenchima renale convergono nel 
seno renale e , dopo aver lasciato l’ilo, si uniscono a formare la vena renale. Le vene 
renali decorrono anteriormente e caudalmente rispetto alle arterie renali per 
connettersi con la vena cava inferiore. Poiché la vena cava inferiore è collocata sul 
lato destro della colonna vertebrale la vena renale di sinistra è circa 3 vv più lunga di 
quella di destra. Di conseguenza, i reni di sinistra sono preferiti nel prelievo per il 
trapianto.  
La vena renale di sinistra corre posteriormente alla vena splenica e al corpo del 
pancreas. Essa riceve la vena surrenalica di sinistra e la vena genitale di sinistra 
(testicolare o ovarica). Si connette inoltre con la vena emiazygos attraverso la vena 
lombare ascendente, attraverso anteriormente l’aorta, al di sotto dell’origine 
dell’arteria mesenterica superiore e si svuota nella vena cava inferiore ad un livello 
leggermente superiore rispetto a quello della vena renale di destra.  
La vena renale di destra corre posteriormente alla porzione superiore della seconda 
parte (discendente) del duodeno e può entrare in contatto con la testa del pancreas. 
Essa occasionalmente contribuisce alla formazione della vena azygos attraverso un 
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ramo di connessione. A differenza della vena renale di sinistra, tuttavia la vena 
renale di destra non riceve la vena genitale e la vena surrenalica di destra che invece 
si connettono direttamente alla vena cava inferiore. La vena renale di destra si unisce 
alla vena cava inferiore dopo un decorso molto breve, di solito da 2 a 2,5 cm ma 
spesso 1 cm o meno.  
A differenza della vascolarizzazione arteriosa, il sistema venoso ha una riserva di 
rami collaterali. Essi includono anastomosi tra le vene renali, le vene segmentali, il 
sistema delle vene azygos, le vene freniche inferiori e, raramente, la vena splenica. 
Le vene del tessuto adiposo perirenale e pararenale e della fascia renale connettono i 
vasi intrarenali sottocapsulari con le vene che drenano la parete addominale 
adiacente.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
21 
 
CARCINOMI TIROIDEI 
I noduli tiroidei sono estremamente frequenti soprattutto nel sesso femminile con un 
rapporto F:M=4:1. Nei paesi con apporto iodico adeguato la nodularità tiroidea è 
presente in circa il 5% della popolazione generale mentre la sua prevalenza è 
superiore nelle aree a carenza iodica. La grande maggioranza dei noduli tiroidei è di 
natura benigna mentre le neoplasie maligne sono rare, con un incidenza che si aggira 
intorno a 4/100.000 ab/anno.  
 
CLASSIFICAZIONE DELLE NEOPLASIE TIROIDEE 
Neoplasie Benigne Neoplasie Maligne 
Adenomi (99,7%) 
 Embrionale 
 Fetale 
 Microfollicolare 
 Macrofollicolare 
 Cistoadenoma papillare 
 Adenomi funzionanti 
Adenocarcinomi (0,3%) 
 Differenziato 
 Papillare o papillare follicolare 
 Follicolare 
 Indifferenziato 
o A piccole cellule 
o A cellule giganti 
 
Lipomi Carcinoma midollare 
Emangiomi Altri: linfoma, sarcoma, tumori 
metastatici 
Teratomi  
Tab.1) Classificazione delle neoplasie tiroidee 
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NODULI BENIGNI 
Tra le condizioni che possono determinare la nodularità di natura benigna vi sono 
lesioni non neoplastiche e neoplastiche. Le lesioni non neoplastiche comprendono le 
aree iperplastiche spontanee o compensatorie, i fenomeni degenerativi o cistici 
nell’ambito di gozzi di vecchia data e i noduli di tiroidite focale. Le neoplasie 
benigne della tiroide sono in gran parte rappresentate dagli adenomi tiroidei. Gli 
adenomi tiroidei sono più frequentemente non funzionanti (scintigraficamente 
freddi) ma possono avere una funzionalità autonoma (scintigraficamente caldi) e in 
questo caso possono determinare ipertiroidismo.  
 
ANATOMIA PATOLOGICA 
Gli adenomi tiroidei sono ben capsulati e non mostrano segni di invasività. Possono 
essere differenziati in micro e macrofollicolari. Per le dimensioni di follicoli che li 
compongono in adenomi embrionali quando i follicoli hanno una disposizione a 
cordoni in adenomi fetali, quando la struttura è simile a quella della tiroide fetale in 
cistoadenomi papillari e in adenomi a cellule di Hurtle.  
 
QUADRO CLINICO 
Il reperto di nodularità è sovente occasionale in quanto, in assenza di sintomatologia 
dolorosa o compressiva, la presenza del nodulo viene notata dal paziente solo 
quando esso si rende visibile. Raramente se all’interno del nodulo si verifica una 
emorragia il nodulo viene notato per la sua rapida comparsa e per l’insorgenza di un 
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dolore acuto da distensione. In questa circostanza si compone la differenziazione da 
uno pseudonodulo infiammatorio.  
TERAPIA 
I noduli freddi di cui sia stata esclusa la natura maligna possono essere trattati con 
terapia medica TSH-soppressiva con L-T4 con le stesse dosi e limitazioni descritte 
nell’uso della L-T4 nel gozzo non tossico e/o tenuti in osservazione clinica ed 
ecografica. Se essi provocano compressione sulle strutture del collo, l’indicazione è 
chirurgica.  
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NODULI MALIGNI 
Il carcinoma della tiroide è una neoplasia con incidenza valutata intorno a 4/100.000 
ab. per anno. 
I carcinomi della tiroide rappresentano lo 0,3% dei noduli tiroidei; tuttavia la loro 
frequenza è probabilmente sottostimata se si considera che essi rappresentano l’8-
20% delle casistiche chirurgiche di pazienti operati per nodulo tiroideo. Inoltre 
dall’esame di serie autoptiche non selezionate risulta che carcinomi differenziati di 
piccole dimensioni (<10 mm) che non hanno dato segno di se in vita (carcinoa 
occulto) sono presenti in circa il 20% della popolazione. È quindi verosimile che con 
il miglioramento delle tecniche diagnostiche i carcinomi della tiroide vengano 
diagnosticati più frequentemente e allo stadio iniziale.  
Tutte le età possono essere colpite con un rapporto F:M=2,3:1. 
 
CLASSIFICAZIONE 
 Forme differenziate: adenocarcinoma papillare e sue varianti, 
adenocarcinoma follicolare. 
 Forme indifferenziate: carcinoma anaplastico 
 Forme midollari: carcinoma midollare, originante dalle cellule C o 
parafollicolari secernenti calcitonina (CT) 
Le rare forme di origine non epiteliale sono il lipoma, il fibrosarcoma, il carcinoma 
epidermoide, il teratoma maligno e i tumori metastatici. 
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EZIOPATOGENESI 
Benchè l’eziologia di queste neoplasie rimanga sconosciuta sono stati identificati 
alcuni fattori di rischio, tra questi di particolare importanza è la pregressa 
esposizione a radiazioni ionizzanti alla regione del collo. 
È stato rilevato che in circa il 2-4% dei soggetti esposti a radiazione (tra 200 e 1500 
rad) per affezioni quali iperplasia timica, tonsilliti, acne o altro, si sviluppa un 
carcinoma tiroideo differenziato con un tempo di latenza estremamente variabile ma 
generalmente elevato con un picco dopo i 20-30 anni. Dosi più elevate di radiazioni 
ionizzanti non determinano la comparsa di carcinomi, probabilmente perché portano 
alla distruzione del parenchima. Anche la somministrazione del radioiodio non si 
associa ad un’aumentata incidenza di carcinomi. Che l’esposizione a radiazioni sia 
un importante fattore di rischio è stato recentemente confermato dall’elevata 
frequenza di adenocarcinomi papillari riscontrata nei bambini esposti al fall-out 
radioattivo dopo incidenti nucleari (Cernobyl). Il ruolo della carenza iodica 
nell’insorgenza del carcinoma tiroideo è a tutt’oggi non ben definito, poiché i dati 
epidemiologici nella sua incidenza nelle zone gozzigene sono contraddittori. In 
queste aree sembra che vi sia un’aumentata frequenza in assoluto di adenocarcinomi 
ed un aumento relativo delle forme differenziate a maggiore invasità 
(adenocarcinomi follicolari).  È stato proposto comunque che la stimolazione 
tiroidea cronica da parte del TSH abbia un ruolo patogenetico sulla base 
dell’evidenza che il tessuto tumorale e le sue metastasi possiedono recettori per il 
TSH e che la sua soppressione con alte dosi di L-Tiroxina si associ ad una riduzione 
delle recidive e della diffusione metastatica. L’autoimmunità tiroidea non sembra 
associarsi al carcinoma tiroideo mentre sembra esistere un’associazione tra Tiroidite 
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cronica di Hashimoto e linfoma della tiroide. La familiarità è rilevante solo per 
Carcinoma Midollare Tiroideo. Infatti questa neoplasia è spesso presente in più 
membri della stessa famiglia e può associarsi a Feocromocitoma e Adenoma delle 
paratiroidi (MEN-2A) o neuromi multipli cutanei e mucosi habitus marfanoide 
(MEN-2B). 
Gli studi di biologia molecolare condotti negli ultimi anni hanno ricondotto 
l’eziopatogenesi di alcuni tumori tiroidei a mutazioni ontogenetiche. In particolare 
riarrangiamenti inter e intracromosomici del protooncogene RET, denominati RET-
PTC, sono stati ritrovati in circa il 30% dei carcinomi papillari. In una % inferiore di 
casi sono stati documentati anche riarrangiamenti del protoncogene TRH. 
L’oncogene più frequentemente coinvolto nell’eziopatogenesi del carcinoma 
papillare è BRAF che risulta mutato in circa il 40% dei casi. Mutazioni 
dell’oncogene RAS e del gene oncosoppressore P53 sono invece caratteristiche 
rispettivamente dei carcinomi follicolari e dei carcinomi anaplastici. Infine la quasi 
totalità dei carcinomi midollari familiari e circa il 50% dei carcinomi midollari 
sporadici presentano mutazioni puntiformi del protooncogene RET. 
 
ANATOMIA PATOLOGICA 
Tra le forme differenziate l’adenocarcinoma papillare è di consistenza dura, può 
essere parzialmente capsulato o non capsulato. In alcuni casi è necrotico e più 
raramente cistico. Il carcinoma papillare è spesso multicentrico. La bilateralità si 
osserva nel 30-80% dei casi. Dal punto di vista microscopico contiene le classiche 
papille. Nel 50% dei casi sono presenti i caratteristici corpi psammomatosi che 
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originano da depositi di calcio e i nuclei pallidi a margini irregolari. Il carcinoma 
papillare presenta alcune varianti: A) variante follicolare che, accanto alla crescita 
follicolare con follicoli contenenti colloidi presenta i tipici corpi psammomatosi; B) 
la variante sclerosante diffusa nella quale le papille si associano a metaplasia 
squamosa; c) la variante a cellule alte nella quale le cellule sono molto allungate con 
citoplasma granulare ed eosinofilo. Le forme A) e B) si ritrovano soprattutto in 
soggetti giovani e metastatizzano frequentemente , ma con un ottima risposta alla 
terapia radiometabolica. La variante C) è tipica dei soggetti anziani e ha una 
prognosi peggiore. Esiste poi un microcarcinoma papillare (dimensioni ≤1 cm) che 
ha un’ottima prognosi. L’adenocarcinoma follicolare è costituito da piccoli follicoli 
generalmente con scarsa colloide. A volte può essere difficile diferenziarlo 
dall’adenocarcinoma microfollicolare. Comprende la variante a cellule di Hurtle 
ricche di citoplasma e mitocondri. È più aggressivo del papillare in quanto 
metastatizza per via linfatica ed ematica. Le forme indifferenziate che si presentano 
generalmente con distribuzione maldefinita dalle strutture circostanti possono essere 
a piccole cellule con aspetto uniforme e compatto con numerose mitosi a volte simili 
al linfoma della tiroide, o a grandi cellule, con alto grado di pleomorfismo, 
numerose mitosi e atipie. Sono tumori a invasivià locale e generale estremamente 
elevata. Il carcinoma midollare si localizza frequentemente all’unione del terzo 
superiore e mediano di entrambi i lobi tiroidei. Le forme sporadiche sono spesso 
monolaterali mentre quelle familiari sono multicentriche. Le cellule sono 
raggruppate in gruppi solidi con citoplasma ricco di granuli eosinofili che risultano 
positivi per la CT e altri peptidi. Sono più aggressivi degli adenocarcinomi 
differenziati e danno metastasi locali e a distanza. 
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QUADRO CLINICO 
Il quadro clinico dipende dal tipo di carcinoma frequente. Nel caso 
dell’adenocarcinoma differenziato si ha generalmente il riscontro occasionale di un 
nodulo tiroideo che è quasi segno asintomatico. Raramente e solo nelle forme più 
avanzate vi possono essere segni di compressione o infiltrazione quali disfonia, 
disfagia, dispnea. All’esame obiettivo il nodulo è in genere singolo di consistenza 
nettamente aumentata, mobile, sui piani superficiali e profondi, mentre nelle fasi 
avanzate può infiltrare le strutture del collo e diventare fisso. Può essere presente 
ingrossamento dei linfonodi laterocervicali per presenza di metastasi. Questo può 
essere talora il primo segno clinico della malattia. Benchè la natura maligna del 
nodulo possa essere sospettabile, se il soggetto è di sesso maschile, se l’età è 
infantile o giovanile, se non vi è presenza di tireopatia associata e soprattutto se vi è 
stata precedente esposizione a radiazioni ionizzanti, la diagnosi si basa sulle prove in 
vivo e in vitro più menzionate e soprattutto sull’esame istologico mediante FNAB. 
 CARCINOMA PAPILLARE: il carcinoma papillare rappresenta il 75/80% 
delle neoplasie tiroidee e ha un picco di incidenza tra i 40-50 anni. Dà 
metastasi generalmente er via linfatica con localizzazione sesso limitata per 
lungo tempo ai linfonodi cervicali e successivamente estensione al polmone e 
all’osso.  
 CARCINOMA FOLLICOLARE: il carcinoma follicolare rappresenta il 10% 
delle neoplasie tiroidee e si manifesta dopo i quarant’anni. Dà metastasi sia 
per via linfatica sia per via ematica, con localizzazione al polmone, all’osso, 
al cervello e raramente al fegato.  
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 CARCINOMA INDIFFERENZIATO: il quadro clinico è nettamente diverso. 
Questa neoplasia che rappresenta il 5-10% dei carcinomi tiroidei si presenta 
generalmente nei soggetti in età più avanzata (dopo i 50 anni). Ha 
consistenza durolignea, con rapido accrescimento ed invasione delle strutture 
superficiali e profonde del collo. La disfagia, la disfonia e la dispnea 
compaioni più precocemente e tendono ad aggravarsi rapidamente. Nell’arco 
di breve tempo si determinano diffusioni verso il mediastino, infiltrazioni 
della trachea e talora dell’esofago con erosione di strutture osee adiacenti 
quali lo sterno e la clavicola.  Può dar luogo a gravi emorragie spesso fatali.  
 CARCINOMA MIDOLLARE: il carcinoma midollare della tiroide si 
presenta come un nodulo tiroideo generalmente singolo clinicamente non 
distinguibile dal’adenocarcinoma differenziato. Rapresenta il 5-10% dei 
tumori maligni della tiroide. Dà metastasi locali per via linfatica e può 
invadere vasi e dare metastasi a distanza, soprattutto a polmone, ossa e 
fegato. In presenza di metastasi diffuse si manifestano diarrea, a volte grave, 
e crisi vasomotorie al viso dovute al fatto che il tumore secerne serotonina, 
istamina e prostaglandine. Più raramente il carcinoma uò secernere l’ACTH 
determinando una sindrome di Cushing paraneoplastica. In circa il 20% dei 
casi questa neoplasia ha carattere familiare e quindi, una volta fatta la 
diagnosi è doveroso sottoporre i familiari a indagini volte a svelare la 
presenza di tale tumore, in particolare lo screening genetico per le mutazioni 
di RET e la valutazione dei livelli circolanti di calcitonina in condizioni 
basale e dopo stimolo adeguato. 
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Nelle forme familiari il carcinoma midollare è spesso presente nell’ambito 
delle MEN-2A  e 2B, ma sono anche presenti anche forme familiari 
(carcinoma midollare familiare) in cui il carcinoma rappresenta l’unica 
manifestazione clinica.  
 
DIAGNOSI 
In presenza di nodularità tiroidea il punto cruciale è l’accertamento della natura 
benigna o maligna della lesione. Dati rilevanti sia all’anamnesi sia all’esame 
obiettivo possono essere di notevole aiuto  nell’iter diagnostico. Il dosaggio degli 
ormoni tiroidei è di scarsa utiità se si includono i casi in cui sono francamente 
elevati (generalmente dovuti ad un adenoma tiroideo tossico) o ridotti (nodulo 
nell’ambito di una tiroidite cronica). Ugualmente di scarsa utilità è il dosaggio del 
TSH. La presenza di anticorpi anti-tiroidei ad alto titolo suggerisce una tireopatia 
autoimmune mentre a basso titolo può esprimere un’autommunità associata. I livelli 
di TG non sono utii per la diagnosi differenziale tra le forme benigne e maligne ma 
assumono un ruolo di marcatore tumorale una volta asportata la tiroide, essendo in 
grado di diagnosticare la presenza di metastasi. La calcitonina è invece un indice di 
carcinoma midollare di enorme importanza anche in presenza di tiroide. Livelli 
elevati di calcitonina possono essere presenti oltre che nel carcinoma midollare 
anche in altre patologie (patologie tiroidee autoimmuni, carcinoma mammario e 
polmonare)… la diagnosi differenziale tra queste forme viene fatta mediante test alla 
Pentagastrina che evidenzia una risposta della calcitonina solo in presenza del 
carcinoma midollare. Il test viene effettuato somministrando per via ev 
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Pentagastrina alla dose di 0,5 pg/Kg pc e dosando la calcitonina su prelievo basale e 
dopo 2 e 5 minuti dall’iniezione. Il dosaggio della calcitonina dovrebbe essere 
effettuato in ogni caso di patologia nodulare tiroidea, anche in considerazione del 
fatto che la diagnosi citologica di carcinoma midollare è spesso difficile. Per quanto 
riguarda gli accertamenti strumentali, l’ecografia tiroidea e l’esame citologico del 
materialle ottenuto mediante aspirazione con ago sottile (FNAB) vanno considerate 
indispensabile. Con l’ecografia si distinguono i noduli anecogeni ( cistici e quasi 
sempre benigni) dai noduli solidi (ipoecogeni o iperecogeni) o misti (possono essere 
benigni o maligni). È inoltre possibile valutare la presenza di capsula che si presenta 
come un orletto anecogeno intorno al nodulo e che è un segno di benignità. La 
presenza di microcalcificazioni ne contesto del nodulo è indicativo di malignità 
mentre non lo è la presenza di calcificazioni grossolane o capsulari. Se il nodulo è 
sospetto e in ogni caso se > 1 cm va eseguita la FNAB. Con questa tecnica la 
diagnosi viene posta correttamente nell’80% dei casi. La diagnosi di benignità viene 
posta agevolmente nella gran parte dei casi ed è stato valutato che la percentuale di 
falsi negativi sia attorno al 2-4 %. Sul piano citologico non è possibile differenziare 
l’adenoma microfollicolare dal carcinoma follicolare in quanto non è possibile 
valutare sul preparato citologico l’invasione dei vasi che è tipica della forma 
maligna. La diagnosi di nodulo microfollicolare va quindi valutata insieme ad altri 
dati clinici e strumentali e nel caso di sospetto clinico è raccomandabile l’intervento 
chirurgico. Solo il 5-10% dei noduli microfollicoli risulta un carcinoma follicolare 
all’istologia. Nel sospetto di carcinoma midollare è utile eseguire sul reparato 
citologico l’immunocitochimica per Calcitonina (CT). Recentemente è stata 
proposta nei casi dubbi l’indagine genetica molecolare sull’ago aspirato. La 
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scintigrafia ha un’utilità limitata nella valutazione di malignità. I noduli maligni 
risultano generalmente scintigraficamente non captanti o freddi, ma va comunque 
ricordato che la maggior parte dei noduli tiroidei sono freddi pur essendo di natura 
benigna. Molto raramente i noduli maligni sono in grado di captare il radio tecnezio 
(tc99m) e non il radioiodio (Nodulo trapping only). Nel caso di noduli di grosse 
dimensioni è utile eseguire l’esame radiologico del collo che può mettere in 
evidenza compressioni e deviazioni della trachea e dell’esofago.  
TERAPIA E PROGNOSI 
La terapia del carcinoma differenziato della tiroide è la tiroidectomia totale. Un 
approccio più conservativo (lobectomia + istmectomia), purtroppo ancora praticato 
diffusamente, è da sconsigliare in quanto la presenza di tessuto tiroideo normale:  
1. Impedisce la visualizzazione di eventuali metastasi mediante scintigrafia 
totale corporea con radioiodio data la maggiore attività iodiofissante del 
tessuto normale rispetto a quello tumorale. 
2. Impedisce l’impiego del dosaggio della tireoglobulina prodotta sia dal tessuto 
normale sia da quello tumorale quale marker di malattia 
3. Facilita l’espressione clinica di eventuali foci di carcinoma occulto presenti 
nel lobo tiroideo residuo. 
L’approccio radicale è particolarmente richiesto nel carcinoma follicolare che è 
generalmente più aggressivo del carcinoma papillare e dà più frequentemente 
metastasi per via ematica. Dopo l’intervento chirurgico deve essere somministrato 
radioiodio a dosi ablative per distruggere l’eventuale tessuto tiroideo residuo o le 
eventuali localizzazioni secondarie. Si instaura quindi una terapia con LT-4. Che 
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deve essere eseguita a dosi TSH soppressive 1,8-2,2 pg/Kg/pc/die nell’adulto e 2,5-3 
pg/Kg/die nei giovani. Periodicamente il trattamento andrà sospeso per un mese al 
fine di poter effettuare la scintigrafia totale corporea per la localizzazione e la terapia 
radiometabolica di eventuali metastasi iodiofissanti e per la valutazione della 
tireoglobulina quale marker (livelli < 2 ng/ml, in assenza di metastasi). Il dosaggio 
della tireoglobulina va accompagnato dalla valutazione degli anticorpi anti-TG che , 
se presenti, possono falsare il risultato. La necessità di sospendere il trattamento per 
eseguire la scintigrafia totale corporea fastidiosa per il paziente che cade 
temporaneamente in uno stadio di ipotiroidismo può essere superato dalla 
somministrazione di TSH umano ricombinante. Infatti questo preparato reso 
recentemente disponibile per il follow-up del cancro della tiroide consente di 
eseguire la scintigrafia totale corporea e di valutare i livelli di tireoglobulina sotto 
stimolo TSH senza sospendere la terapia con LT-4. I risultati sono sovrapponibili a 
quelli ottenuti dopo la sospensione della terapia con ormone tiroideo.  
Anche per il carcinoma midollare della tiroide il trattamento è la tiroidectomia che 
deve essere il più radicale possibile in quanto questa lesione è generalmente 
plurifocale. Un’approccio radicale è ancor più necessario nei pazienti con MEN-2 in 
cui il carcinoma è preceduto da iperplasia poiché tutte le cellule esprimono 
l’oncogene RET responsabile della sindrome. In questi pazienti prima della 
tiroidectomia va esclusa la presenza di feocromocitoma. Poiché le cellule C non 
captano iodio non può esservi impiego del radioiodio ne’ per l’identificazione di 
possibili metastasi, ne’ per il trattamento. Il monitoraggio della calcitonina 
plasmatica in condizioni basali o dopo stimolo con Pentagastrina rappresenta l’unico 
metodo per diagnosticare precocemente la presenza di metastasi.  
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Il carcinoma indifferenziato ha una prognosi infausta con sopravvivenza inferiore a 
1-2 anni. La terapia è chirurgica  e spesso richiede, oltre alla tiroidectomia totale, 
l’esecuzione di complessi interventi che rimuovano le catene linfonodali, i muscoli 
del collo  segmenti di trachea, se infiltrati.  
La terapia antiblastica dà risultati in genere deludenti. Poiché il carcinoma 
indifferenziato non è iodio captante non ci si può avvalere della somministrazione di 
radioiodio, ne’ ai fini terapeutici, ne’ per la ricerca di metastasi. Questa va vautata 
con tecniche radiologiche tradizionali o mediante PET e con scintigrafia ossea con 
tecnezion pirofosfato.  
È utile effettuare la PET con 18F-deossiglucosio in condizioni di elevato TSH 
circolante, poiché il TSH facilita l’ingresso del marcatore legato al glucosio 
mediante l’attivazione del trasportatore GLUT-1.  
La prognosi dell’adenocarcinoma della tiroide dipende pertanto dal tipo istologico 
del tumore, dall’età e dal sesso del soggetto (con prognosi peggiore dopo i 40 anni e 
nel sesso maschile ) e dalle dimensioni e dalla invasività del tumore al momento 
della diagnosi.  
In generale gli adenocarcinomi differenziati hanno una buona prognosi, migliore per 
il carcinoma papillare che per quello follicolare. Con una sopravvivenza superiore ai 
10 anni nell’80% dei casi.  
La prognosi è peggiore per i soggetti di età più avanzata (>50 anni)  e in presenza di 
metastasi a distanza che possono manifestarsi anche dopo molti anni di latenza. 
Anche in questo caso la prognosi è peggiore nei soggetti anziani.  
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La prognosi del carcinoma indifferenziato è generalmente infausta, con una 
sopravvivenza dai 6 mesi ai 3 anni, mentre quella del carcinoma midollare dipende 
dalla precocità della diagnosi e dalla presenza dei linfonodi metastatici all’intervento 
con una sopravvivenza superiore ai 10 anni di circa il 70% dei casi. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
36 
 
CARCINOMA RENALE 
 
Le masse renali (4) possono essere distinte sula base di caratteristiche 
anatomopatologiche in:  
 Maligne: carcinoma renale, linfoma, leiomiosarcoma, emangiopericitoma, 
liposarcoma, rabdomiosarcoma, schwannoma, osteosarcoma, istiocitoma 
fibroso, neurofibrosarcoma, metastasi, infiltrazioni da neoplasie maligne, 
carcinoide, tumore di Wilms nel bambino e adulto, nefroma mesoblastico, 
leucemia 
 Benigne: cisti semplice, angiomiolipoma, oncocitoma, pseudotumore, 
reninoma, feocromocitoma, leiomioma, emangioma, nefroma cistico, 
fibroma, malformazione arterovenosa, emangiopericitoma, ibernoma, 
aneurisma del’arteria renale 
 Infiammatorie: ascesso, pielonefrite, pielonefrite xantogranulomatosa, cisti 
renale infetta, tubercolosi, granuloma reumatoide. 
 
Secondo la classificazione di Barbarick (4) (1994), le masse renali possono essere 
distinte sulla base di immagini radiologiche in cisti semplici e complesse. 
 
TUMORI BENIGNI: 
i tumori benigni (2,3,4,11) possono avere origine da ciascuno dei tipi cellulari 
presenti all’interno ed attorno al rene.  
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Le cisti sono i tumori benigni più comuni se si considera che il 70 % circa delle 
masse renali sono cisti semplici, prive di significato clinico. La rilevanza clinica 
della maggioranza dei tumori benigni risiede nella possibilità che raggiungendo 
dimensioni considerevoli possano provocare la comparsa di sintomi e nella loro 
difficoltà di differenziazione dai tumori maligni. Talvolta la diagnostica per 
immagini può avere difficoltàa distinguere una cisti complessa da una neoplasia e 
solo un esame istologico è in grado di definire la vera natura della lesione.  
 
ADENOMA CORTICALE: è ancora controverso se esistano lesioni renali benigne 
ad origine dal’epitelio tubulare di diametro inferiore ai 3 cm. Alcuni autori ritengono 
che esista una correlazione diretta tra le dimensioni e il potenziale maligno, 
osservando che i tumori di diametro < 3 cm, avevano una scarsa tendenza alla 
metastatizzazione. Di conseguenza ritengono che gli adenomi sono tumori benigni 
differenziabili dai veri adenocarcinomi.  
Altri autori ipotizzano che tutti gli adenomi siano maligni poiché rappresentano uno 
stadio iniziale del carcinoma renale. Da questo sono indistinguibili da un punto di 
vista macroscopico, microscopico, ultrastrutturale o istochimico.  
Non si conoscono gli agenti eziologici responsabili dell’insorgenza dell’adenoma 
della corticale del rene, sebbene sia stata suggerita, mediante l’impiego di anticorpi 
anti-lectina, un’origine dall’epitelio del tubulo distale.  
I sintomi sono rari e compaiono unicamente quando la neoplasia infiltra il sistema 
collettore o le adiacenti strutture vascolari. La maggioranza degli adenomi sono 
diagnosticati casualmente. All’esame TAC gli adenomi presentano le stesse 
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caratteristiche dei piccoli adenocarcinomi, ad eccezione dell’assenza di fistole 
artero-venose, di agglomerati venosi e di calcificazioni.  
 
ONCOCITOMA:  
è ormai considerato un’entità clinica ed anatomopatologica a sé stante, caratterizzata 
da un comportamento quasi sempre benigno. Istologicamente si distingue per la 
presenza di voluminose cellule eosinofile con citoplasma granulare ed una tipica 
forma poligonale. I nuclei sono generalmente di basso grado e uniformi e le mitosi 
sono rare. Il termine “oncocitoma renale” indica unicamente le neoplasie costituite 
da una popolazione di cellule granulari ed eosinofile, altamente differenziate, dette 
oncociti. L’aspetto macroscopico è tipico: colorito marrone chiaro ben circoscritto, 
rotondeggiante e capsulato, costituito da un nucleo centrale denso e fibroso con 
trabecole ugualmente fibrose che si estendono secondo un pattern stellare. La reale 
incidenza dell’oncocitoma, a confronto con le altre neoplasie renali è sconosciuta. Si 
ritiene tuttavia che il 3-7% dei tumori solidi della corticale del rene classificati come 
carcinomi a cellule renali siano in realtà tipici oncocitomi. Sono più frequenti negli 
uomini che nelle donne e compaiono in media nella medesima fascia di età dei 
carcinomi renali. Le dimensioni sono variabili ma talvolta possono essere 
ragguardevoli. Il diametro medio è infatti di 6 cm. Possono comparire in altre sedi 
dell’organo e non limitarsi, pertanto, ai reni. Sono tipicamente unilaterali , ma nel 
6% circa dei casi sono bilaterali.  
Sono stati documentati casi di oncocitomi renali bilaterali sincroni o metacroni. 
Sono generalmente asintomatici e quindi spesso la diagnosi è accidentali. La 
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macroematuria, il dolore addominale, la presenza di una massa nel fianco e la 
microematuria sono eventi rari.  
 
ANGIOMIOLIPOMA: 
è un tumore benigno che può svilupparsi come fenomeno isolato o come parte di una 
sindrome associata alla sclerosi tuberosa. Il 50% circa mostra alcune o tutte le 
caratteristiche della sclerosi tuberosa (sindrome ereditaria o familiare caratterizzata 
da ritardo mentale, epilessia ed adenomi sebacei). Gli angiomiolipomi possono 
localizzarsi in tali pazienti anche nell’encefalo, nei bulbi oculari, nel cuore, nei 
polmoni ecc. Gli angiomiolipomi renali sono spesso bilaterali, grigiastri o giallastri, 
di grossi dimensioni, multifocali, con aree emorragiche. All’esame istologico si 
evidenziano le 3 componenti fondamentali di tali neoplasie: struttura vascolari 
anomale in addome, aggregati di adipociti e strie di cellule muscolari lisce.  
È comune la presenza di pleomorfismo e le figure mitotiche, seppur rare, possono 
essere predominanti. Sebbene siano stati documentati angiomiolipomi maligni è 
opinione corrente che il coinvolgimento extrarenale e linfonodale sia unicamente 
espressione di multifocalità e non sia di natura metastatica e pertanto non deve 
essere considerato indice di malignità. Le manifestazioni cliniche sono varie. 
L’evenienza più comune è che l’angiomiolipoma venga identificato accidentalmente 
nel corso di un esame diagnostico per sospetta patologia addominale  o  in pazienti 
con sclerosi tuberosa. I tumori di grosse dimensioni provocano disturbi locali e 
sintomi gastrointestinali secondari alla compressione dello stomaco e duodeno. 
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Talvolta in seguito a fenomeni emorragici, all’interno della lesione neoplastica 
compaiono dolore improvviso e ipotensione. 
 
FIBROMA: 
il tessuto fibroso si riscontra nel parenchima renale, nei tessuti perirenali e nella 
capsula. In ciascuna di queste sedi pertanto si può sviluppare un fibroma. Sono 
neoplasie rare benigne, più frequenti nelle donne. Crescono spesso nelle regioni 
periferiche del rene e possono raggiungere anche grosse dimensioni. I sintomi sono 
rari e compaiono quando si ha dislocazione del sistema collettore o crescita del 
tumore al di fuori della loggia renale. L’ematuria è comune. Sono tumori 
voluminosi, aderenti al rene, spesso simili ai fibromi uterini, microscopicamente 
costituiti da setti di fibroblasti o da uno stroma lasso mixomatoso. Sono in genere 
poco vascolarizzati, ma la diagnosi differenziale con le altre neoplasie risulta 
difficile.  
 
LIPOMA: 
sono neoplasie benigne rare, di origine incerta, che tipicamente insorgono nel sesso 
femminile. La loro origine è incerta, ma si ritiene che derivino dagli adipociti della 
capsula renale o del parenchima. La caratteristica è quella di tutti i lipomi, che è 
quella di essere costituito da lobuli intervallati a settori vascolari. I lipomi renali 
rimangono confinati all’interno della capsula, mentre quelli renali sono 
extracapsulari. 
41 
 
ALTRI TUMORI BENIGNI: 
poiché il rene è un organo complesso formato da numerosi tipi di cellule ed è 
circondato da una capsula renale, virtualmente qualsiasi classificazione dei tumori 
benigni è possibile. Sono stati riscontrati miomi, linfangiomi, ed emangiomi. Uno 
dei tumori più rari è il tumore funzionale iuxtaglomerulare secernente renina. Questi 
tumori originano dalle cellule iuxtaglomerulari nei pazienti giovani che si 
presentano tipicamente con ipertensione, elevazione dei livelli sierici ed 
iperaldosteronismo. La presenza del tumore viene sospettata nei soggetti con 
rapporto differenziale renina venosa/ renina   molto elevato senza apparenti altre 
cause di ipertensione. I tumori iuxtaglomerulari secernenti renina sono di solito 
molto piccoli e spesso no evidenziabili con gli esami radiologici. 
Macroscopicamente sono grigio-giallastri con aree emorragiche. Microscopicamente 
sono dei tipici emangiopericitomi.  
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TUMORI MALIGNI 
Il carcinoma a cellule renali (2,3,4,11) rappresenta il 2-3 % di tutte le neoplasie 
del’età adulta e la più elevata incidenza si verifica nei paesi sviluppati ma possono 
interessare anche soggetti in età infantile. Il carcinoma a cellule renali è la pià 
frequente lesione solida del rene e comprende diversi istotipi con specifiche 
caratteristiche genetiche. Vi è una predominanzaa degli uomini sulle donne con un 
rapporto di 1,5:1 con un picco di incidenza tra i 60-70 anni di età con maggiore 
prevalenza nella razza nera.  
 
EZIOLOGIA 
Nonostante esistano numerosi studi epidemiologici (2) a tutt’oggi non esiste un 
riconosciuto agente eziologico di queste neoplasie nell’uomo. 
Costituiscono fattori eziologici il fumo di sigaretta, l’obesità e la terapia 
antiipertensiva. 
 
ANATOMIA PATOLOGICA 
I carcinomi a cellule renali (4) sono tipicamente rotondeggianti, di dimensioni 
variabili, da alcuni cm di diametro a volumi che occupano quasi interamente 
l’addome. Non sono dotati, per lo più, di una vera e propria capsula, ma possiedono 
sempre una pseudocapsula composta da parenchima compresso e tessuto fibroso. 
Sono variamente necrotico-emorragici e pochi tumori si somigliano nel loro aspetto 
macroscopico. 
43 
 
Aree molli, giallastre o rossastre si alternano a zone sclerotiche ed a chiazze di 
emorragia e necrosi. Non raramente si possono riscontrare cisti multiple, 
probabilmente secondarie a fenomeni segmentali di necrosi e di riassorbimento. Il 
sistema collettore è, di solito, compresso e spesso sede di invasione neoplastica.  
La fascia di Gerota sembra costituire una barriera contro la diffusione locale, ma può 
essere compressa e invasa. Talvolta si possono sviluppare calcificazioni filiformi o a 
placche. Il carcinoma renale è tipicamente monolaterale, ma nel 26% circa dei casi 
può essere bilaterale, sincrono o metacrono. Il tumore si estende , spesso, all’interno 
della vena renale, mediante un trombo neoplastico che può, a sua volta, propagarsi a 
distanza tramite la vena cava inferiore. I tumori di dimensioni maggiori e a malignità 
più elevata possono invadere localmente le strutture, gli organi contigui. 
Gli studi al microscopio elettronico hanno stabilito che le cellule tubulari prossimali 
sono la sede di origine del carcinoma a cellule renali. Le cellule dei tubuli prossimali 
possiedono numerosi microvilli di superficie che conferiscono loro l’aspetto di 
“orletto a spazzola”, e contengono un citoplasma più complesso di quello delle 
cellule del tubulo distale. 
Le caratteristiche ultrastrutturali delle cellule tubulari prossimali si riscontrano, in 
vario grado, nella maggior parte dei carcinomi renali. 
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ISTOTIPO % ISTOLOGIA 
Cellule chiare 
(cRCC) 
80-90% La maggior parte sono composti in 
prevalenza da cellule con citoplasma 
chiaro, con alcune cellule con citoplasma 
eosinofilo. Il pattern di crescita può essere 
solido, tubulare o cistico. 
Papillare (pRCC) 10-15% La maggior parte hanno cellule piccole con 
scarso citoplasma, ma che può essere 
anche basofilo e eosinofilo. Solitamente 
predomina un pattern di crescita papillare, 
sebbene ci possano essere architetture 
tubulo-papillare e solide. Sono comuni le 
aree necrotiche. Due forme: tipo 1 con 
cellule piccole e citoplasma pallido 
cromofilo (prognosi favorevole) e tipo 2 
con cellule grandi a citoplasma eosinofilo, 
spesso di alto grado e con spiccata 
propensione alla metastatizzazione. 
Cromofobo (chRCC) 4-5% Le cellule possono avere citoplasma 
pallido o granulare eosinofilo. La crescita 
solitamente è in cordoni solidi. 
Classificazione istologica WHO del 2004 (Heidelberg-Rochester 1997). 
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SEGNI E SINTOMI 
La maggior parte delle masse renali (2,4,13) possono rimanere asintomatiche e non 
palpabili per lungo tempo. Attualmente il 50% delle neoplasie sono diagnosticate 
incidentalmente nel corso di metodiche non invasive di imaging. 
Il rene, nell’uomo, ha sede in un ambiente ben protetto e il suo unico contatto con 
l’esterno avviene attraverso il suo principale prodotto: l’urina. Il dolore compare 
solamente quando la neoplasia invade le strutture o gli organi circostanti o ostruisce 
il deflusso dell’urina a causa delle formazioni di coaguli secondari a fenomeni 
emorragici.  
Non è sorprendente, pertanto, che i sintomi e segni con cui la malattia si manifesta 
siano espressione di invasione locale o di metastasi a distanza. È raro al giorno 
d’oggi riscontrare in un paziente la classica triade di sintomatologia composta da 
dolore al fianco, ematuria macroscopica e massa addominale palpabile (Triade di 
Wirchow). Più frequente la presenza di uno o due di questi sintomi o segni obiettivi. 
I reperti più comuni sono il dolore o l’ematuria, ma i sintomi dovuti alla malattia 
metastatica forse sono di più frequente riscontro. La perdita di peso, la febbre, la 
sudorazione notturna e l’improvvisa comparsa di varicocele sinistro nel maschio 
sono eventi comuni. L ‘ipertensione è secondaria all’occlusione di un’arteria 
segmentaria o alla produzione di renina o sostanze renino-simili.  
Solamente un limitato numero di neoplasie si associa, come il tumore del rene, ad 
una grande varietà di sindromi paraneoplastiche, alcune delle quali possono essere il 
sintomo di esordio della malattia. Il rene normalmente è coinvolto nella produzione 
di prostaglandine, 1-25-diidrossicolecalciferolo, renina e eritropoietina. I tumori 
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possono produrre queste sostanze in quantità superiori al normale e possono 
elaborare sostanze simili al paratormone (ipercalcemia), al glucagone, alla 
gonadotropina corionica umana (hCG) e all’insulina. La disfunzione epatica non 
metastatica che prende il nome di Sindrome di Staufer è caratterizzata da alterazione 
dei test di funzionalità epatica, diminuzione dei globuli bianchi, febbre e fenomeni 
di necrosi epatica in assenza di metastasi. 
Dopo la nefrectomia, la funzione epatica ritorna nella norma in molti pazienti, 
mentre la persistenza o il recidivare di questa sindrome è quasi invariabilmente 
associata alla recidiva tumorale. 
ESAMI DI LABORATORIO. 
Non ci sono esami di laboratorio specifici per il carcinoma renale, ma i pazienti 
possono presentare anemia da malattia cronica, policitemia, ipercalcemia, 
iperglicemia, e nella Sindrome di Staufer livelli elevati di fosfatasi alcalina, di α2-
globulina e prolungato Tempo di Protrombina (PT). Riscontro di microematuria. La 
citologia urinaria su tre campioni è raramente di aiuto. 
DIAGNOSTICA PER IMMAGINI 
È opinione comune che i 2/3 dei tumori renali (2,4,13) vengano diagnosticati 
casualmente durante un esame ecografico, TC o RMN. Inoltre l’impiego sempre più 
frequente di queste metodiche ha permesso una diagnosi più precoce e in stadi 
iniziali contribuendone al miglioramento della sopravvivenza. 
 ECOGRAFIA: L’ultrasonografia (16) è una tecnica di indagine dei tessuti molli, 
rapida, non invasiva, ripetibile, a basso costo e dotata di alta sensibilità. Fornisce 
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immagini in tempo reale e può essere impiegata anche per la visualizzazione di 
strutture in movimento; nella modalità doppler può esaminare il flusso sanguigno 
e la vascolarizzazione dei parenchimi. Si tratta tuttavia di un’indagine operatore-
dipendente che presume una buona conoscenza dei principi fisici su su cui si 
basa e delle caratteristiche tecniche della strumentazione utilizzata. La posizione 
posteriore del rene, nel contesto del retroperitoneo, impone per la sua 
esplorazione l’utilizzo di una sonda tipo Convex, con frequenza di 3,5 MHz per 
ottenere un’adeguata risoluzione e dettaglio anatomico. Nei bambini, nei soggetti 
particolarmente magri o nei trapiantati si può utilizzare una sonda di frequenza 
più elevata, da 5 MHz o da 7,5 MHz. L’ecografia permette di distinguere se la 
formazione sia solida, cistica o a struttura complessa. La cisti, per essere definita 
ecograficamente tipica, non complicata , e come tale benigna, deve possedere 
alcune caratteristiche ecografiche: forma rotondeggiante o ovalare (in assenza di 
fenomeni compressivi ab estrinseco), contenuto anecogeno, pareti sottili con 
profilo regolare e continuo, rinforzo di parete posteriore, ombre acustiche 
laterali, assenza di segnali vascolari intracistici al color-Doppler. Le cisti che non 
possiedono tali caratteristiche sono definite atipiche, devono essere sorvegliate 
nel tempo e/o studiate con altre indagini radiologiche. Invece le alterazioni 
rilevabili all’esame ecografico di una massa renale solida possono essere distinte 
in morfologiche e strutturali. Quelle morfologiche dipendono dalla grandezza del 
tumore e sono costituite dalla bozzatura del contorno renale e dalla 
destrutturazione della morfologia del seno. Talvolta si possono rilevare 
manifestazioni di una idronefrosi distrettuale da ostruzione neoplastica del 
bacinetto o di un calice. L’ecostruttura, generalmente di tipo solido e 
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disomogeneo è polimorfa per la variabilità della componente vascolare e 
cellulare del tumore. Si possono riscontrare forme iper-iso-ipoecogene. Nelle 
forme iperecogene l’ecostruttura è disomogenea per ampiezza e distribuzione 
degli echi più intensi di quelli della corticale. Nelle neoformazioni ipoecogene 
gli echi sono di basso livello; i tumori con questa ecostruttura sono in genere ben 
circoscritti. Le forme isoecogene sono difficilmente identificabili, soprattutto 
quando non deformano il profilo renale, non dislocano gli echi centrali del seno 
pielico e sono localizzati in sede mediale para-ilare; in questi casi è utile un 
approfondimento mediante esame TAC. La neoplasia può presentare zone 
anecogene maldefinite in conseguenza di fenomeni necroticoemorragici. 
 Quando la necrosi è massiva si può avere una escavazione pressochè totale della 
massa neoplastica, che appare una formazione anecogena. In questi casi si 
pongono problemi di diagnosi differenziale con le formazioni cistiche atipiche. 
L’impiego del MdC ecografico consente di chiarire spesso il dubbio diagnostico, 
valutando il tipo e l’entità della vascolarizzazione dei setti della cisti e della 
capsula. Poiché la stadiazione del K reale si basa essenzialmente sull’integrità o 
meno della capsula che non è univocamente identificabile con l’ecografia, si 
rende necessaria, al fine di un corretto approccio terapeutico, l’esecuzione di un 
esame TC. Può rendersi necessaria l’esecuzione di una ecografia intraoperatoria, 
soprattutto per quelle neoplasie di piccole dimensioni e che non presentano 
sviluppo esofitico e quindi di difficile localizzazione prima di poter procedere 
con sicurezza all’intervento. 
 TOMOGRAFIA ASSIALE COMPUTERIZZATA: la metodica di prima scelta 
per evidenziare e stadiare un carcinoma renale è la TAC (2,4,13,14). Lo sviluppo 
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della TAC ha completamente rivoluzionato l’iter diagnostico delle neoplasie 
renali. Infatti una cisti complessa può essere accuratamente definita mediante 
esame TAC secondo la classificazione di Bosniak che divide le cisti renali in 5 
categorie sulla base dell’immagine radiologica: 
 
-1° tipo: cisti semplice che non presenta setti interni ne’ calcificazione ne’ 
componenti solide e che non mostra enhancement contrastografico (lesioni 
benigne); 
-2° tipo: cisti con piccolo setto interno ma che non mostra enhancement ne’ 
componenti solide interne (lesioni benigne); 
-2F° tipo: cisti che presenta più di un setto e che mostra enhancement 
constrastografico. Può presentare calcificazioni adese alle pareti ma non 
componente solida interna ( lesioni meritevoli di Follow-Up). 
-3° tipo: lesione cistica di forma irregolare con setti interni e pareti ispessite che 
presentano enhancement contrastografico (lesioni maligne in un 50%) per cui è 
necessario uno stretto Follow-Up o chirurgia ) 
-4° tipo: lesione cistica maligna con importante enhancement contrastografico e 
componente solida interna (utile trattamento chirurgico). 
 
Qualsiasi massa renale captante il MdC è potenzialmente maligna. La Tac 
permette una corretta localizzazione della neoplasia nel parenchima renale, della 
sua grandezza ed estensione; una valutazione sul possibile coinvolgimento di 
strutture o organi vicini, del suo possibile interessamento della vena renale e 
della vena cava. Inoltre permette di valutare l’eventuale metastatizzazione a 
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livello dei linfonodi locoregionali, di fondamentale importanza prima 
dell’intervento.  
Le metodiche di ultima generazione permettono ricostruzioni in 3D di 
fondamentale importanza per il chirurgo per una migliore pianificazione 
dell’intervento. 
 
RISONANZA MAGNETICA NUCLEARE: il ruolo della RMN (2,4,13,14) 
nella diagnosi e stadiazione del Carcinoma Renale è secondario a quello della 
TAC. Alcuni studi hanno dimostrato che la RMN è meno sensibile della TAC 
nella identificazione di lesioni  solide  < 3 cm. 
Tuttavia fornisce informazioni utili circa l’interessamento neoplastico della vena 
renale o della vena cava inferiore senza necessità di eseguire l’iniezione del 
mezzo di contrasto. È possibile ottenere anche con questa metodica immagini 
multidimensionali della neoplasia per una più facile pianificazione 
dell’intervento. 
 
ARTERIOGRAFIA RENALE SELETTIVA:  il suo utilizzo nell’evidenziazione 
e stadiazione di una massa renale è oggi molto limitato dopo l’introduzione 
dell’esame TAC. 
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STADIAZIONE: il sistema di stadiazione più comunemente utilizzato sia per scopi 
clinici che scientifici è attualmente quello  TNM del 2010 proposto dalla Union for 
International Cancer Control (UICC). Il fattore T descrive l’estensione locale della 
malattia in rapporto all’infiltrazione del parenchima renale e dei tessuti circostanti. Il 
fattore N descrive lo stato dei linfonodi locoregionali. Il fattore M descrive la 
presenza o l’assenza di metastasi a distanza , che nelle metastasi ematogene del 
carcinoma renale possono interessare qualsiasi organo, con il polmone, fegato, 
tessuti sottocutanei e sistema nervoso più coinvolti. 
T Tx Tumore primario non definibile 
T0 Tumore primaio non evidenziabile 
T1 Tumore confinato al rene di dimensioni ≤7 cm 
 T1a: Tumore di dimensioni ≤ 4 cm 
 T1b: Tumore di dimensioni > 4 cm ma ≤ a 7cm 
T2 Tumore confinato al rene di dimensioni > 7 cm 
 T2a: Tumore di dimensioni > 7 cm ma ≤10 cm 
 T2b: Tumore di dimensioni > 10 cm 
T3 Tumore che si estende nelle vene maggiori o ai tessuti 
perirenali, ma non alla ghiandola surrenale 
ipsilaterale e non oltre la fascia renale 
 T3a: Tumore che si estende 
macroscopicamente alla vena renale o a un suo 
segmento o tumore che invade il grasso 
perirenale o del seno, ma non oltre la fascia 
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renale. 
 T3b: Tumore che si estende 
macroscopicamente alla vena cava al di sotto 
del diaframma 
 T3c: Tumore che si estende 
macroscopicamente alla vena cava a di sopra 
del diaframma o infiltrante la parete della vena 
cava.  
T4 Tumore che invade la zona oltre la fascia renale 
(compresa l’estensione per contiguità nella ghiandola 
surrenale ipsilaterale) 
N Nx Linfonodi regionali non valutabili 
N0 Linfonodi regionali liberi da malattia 
N1 Metastasi nei linfonodi regionali 
M M0 Metastasi a distanza assenti 
M1 Metastasi a distanza presenti 
Sistema di stadiazione TNM del tumore renale (2010) 
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FATTORI PROGNOSTICI: 
I fattori prognostici (2,4) possono essere distinti in anatomici, istologici, clinici e 
molecolari. 
I fattori anatomici vengono presi in considerazione nel sistema di classificazione 
TNM (tiene conto quindi del volume della neoplasia, l’invasione venosa, l’invasione 
della capsula renale, il coinvolgimento del surrene, dei linfonodi, e le metastasi a 
distanza). 
I fattori istologici comprendono il grado nucleare di Furham  il sottotipo istologico. 
Il grado nucleare di Furham(2) suddivide gli adenocarcinomi renali in 4 gradi in 
base alle caratteristiche microscopiche: 
-grado 1: nuclei piccoli (10 mm circa) rotondeggianti, uniformi, con nuclei poco 
evidenti o assenti. 
-grado 2: nuclei di medie dimensioni (15 mm circa) con contorno irregolare e 
nucleoli piccoli (visibili con l’ingrandimento x400) 
-grado 3: nuclei voluminosi (20 mm circa) con marcate irregolarità del contorno e 
evidenti nucleoli. 
- grado 4: come nel grado 3, con l’aggiunta di nuclei bizzarri, spesso plurilobulati e 
con aggregati di cromatina. 
La classificazione WHO distingue 3 sottotipi istologici di carcinoma a cellule renali: 
istotipo a cellule chiare (80-80%), quello papillare (10-15% che a sua volta si 
suddivide in due forme: tipo 1) con citoplasma cromofilo con prognosi favorevole e 
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tipo 2) con citoplasma eosinofilo, spesso di alto grado, e con spiccata propensione 
alla metastatizzazione)), quello cromofobo (4-5%). 
I fattori clinici sono essenzialmente rappresentati dal performance status del 
paziente, dalla sintomatologia, dalla comorbidità.  
I fattori molecolari sono numerosi marcatori tumorali ancora in fase di studio per le 
neoplasie renali. Tra questi è importante ricordare il fattore di crescita vascolare 
endoteliale (VEGF), il fattore inducibile dall’ipossia (HIF), il marcatore di 
proliferazione (Ki67), la proteina regolatrice del ciclo cellulare (PTN), le molecole 
di adesione E-caderina e CD-44. Tuttavia nessuno di questi marcatori è ancora 
entrato nell’utilizzo clinico routinario. 
 
ALTRI TUMORI MALIGNI: SARCOMI 
I sarcomi (4) rappresentano solo l’1-3% dei tumori maligni del rene, ma la loro 
incidenza aumenta con il progredire dell’età. La distinzione della variante 
sarcomatoide del carcinoma a cellule renali è difficile e spesso impossibile. I sintomi 
e segni più comuni sono quelli che si osservano in un voluminoso carcinoma renale, 
ovvero dolore al fianco, massa in sede lombare ed ematuria. La TAC può essere 
utile nel definire se una massa origini dal parenchima o viceversa dalla pelvi renale 
o dalla capsula. La densità di tali neoplasie è simile a quella dei tessuti molli con 
l’eccezione della densità del tessuto adiposo che si riscontra nel liposarcoma o 
nell’osteosarcoma. La evidenziazione di un tumore che deriva dalla pelvi o dalla 
capsula renale o la presenza di una capsula costituita da tessuto adiposo od osseo è 
molto suggestiva di un sarcoma renale. L’assenza di linfoadenopatia retroperitoneale 
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in un paziente con un voluminoso tumore renale è anch’essa più compatibile con un 
sarcoma che con un carcinoma.  
 
LEIOMIOSARCOMI 
Originano dalla muscolatura liscia e costituiscono il tipo più frequente (60% dei 
sarcomi). Hanno la tendenza a comprimere e a dislocare il rene piuttosto che ad 
invaderlo. Raggiungono di solito grosse dimensioni e metastatizzano precocemente 
ed estesamente in tutto il corpo. Sono per lo più capsulati, duri e multinodulari e 
tendono a recidivare localmente dopo resezione. La terapia, come per ogni sarcoma, 
è rappresentata dalla exeresi radicale. A prognosi è generalmente sfavorevole 
nonostante l’impiego di una chemio o radioterapia aggressiva.  
 
SARCOMI OSTEOGENICI 
Questi sono tumori molto rari la cui genesi è incerta. Contengono calcio, sono duri 
come sassi e possono anche presentare al loro interno calcificazioni raggiate. La 
presenza di estese calcificazioni in tumori relativamente ipovascolarizzati dovrebbe 
suggerire la presenza di questo tipo di lesioni.  
Il tumore può metastatizzare alle ossa e porre il problema se esso sia un tumore 
primitivo o una metastasi. Nonostante la prognosi infausta, la nefrectomia 
costituisce la terapia di scelta.  
 
56 
 
LIPOSARCOMI 
Rappresentano circa il 19% dei sarcomi renali e vengono spesso confusi con gli 
angiomiolipomi o grandi lipomi benigni. Compaiono di solito tra la quarta e la 
quinta decade di vita e sono di solito di grandi dimensioni. Recidivano spesso a 
livello locale e un reintervento è spesso possibile.  
 
RABDOMIOSARCOMA 
È uno dei tumori renali più rari e più maligni dell’adulto ed origina da una 
muscolatura striata. È per lo più di grandi dimensioni e multinodulare e possiede una 
capsula ben definita. Sono tumori che mostrano alta capacità di metastatizzazione in 
tutto il corpo. La chirurgia è l’unica metodica terapeutica potenzialmente curativa 
(4). La prognosi in questi pazienti è spesso infausta in quanto sono neoplasie che 
recidivano frequentemente, sia a livello locale che a distanza , inoltre sono radio e 
chemioresistenti. 
 
ALTRE FORME: vanno ricordati l’ISTIOCITOMA FIBROSO MALIGNO (il più 
frequente sarcoma dei tessuti molli dell’adulto). L’EMANGIOPERICITOMA, il 
CARCINOSARCOMA, il FIBROSARCOMA, il FIBROXANTOSARCOMA e gli 
ANGIOSARCOMI. 
LINFOBLASTOMA: i tumori di tipo linfomatoso, inclusi il sarcoma a cellule renali, 
il linfosarcoma e la leucemia (4) sono rari e generalmente insorgono nel rene come 
unica localizzazione di una malattia sistemica. La leucemia interessa il rene 
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solitamente in modo infiltrativo; può essere silente e determinare ematuria, 
ingrossamento del rene e insufficienza renale progressiva. La terapia di questo tipo 
di tumore è per lo più quella della malattia sistemica. La nefrectomia è raramente, se 
non mai, indicata, eccetto nel caso di una lesione solitaria o nel paziente con sintomi 
gravi con una emorragia incontrollabile. Poiché la terapia di questo tipo di lesioni 
non fa parte, in prima istanza delle competenze dell’urologo, l’obiettivo principale 
deve essere l’identificazione dell’interessamento renale da parte di tali malattie 
sistemiche e la diagnosi differenziale con altri tipi di masse renali. La TAC è il 
metodo di scelta non solo per diagnosticare il linfoma renale, ma anche per 
monitorare gli esiti della terapia. In alcuni casi si può rendere necessaria 
l’esecuzione di una Biopsia renale ECO o TAC guidata per avere una diagnosi 
istologica. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
58 
 
TRATTAMENTO CHIRURGICO DEL CARCINOMA RENALE 
 
Le numerose vie d’accesso (5) esprimono bene l’eterogeneità della chirurgia renale. 
Tutte hanno una loro utilità adattandosi bene sia alla morfologia dl paziente sia alla 
patologia di cui è portatore. Ciascuna di queste, a seconda delle circostanze, 
permette di visualizzare l’organo nelle migliori condizioni, di manipolarlo con 
delicatezza, di effettuar un’exeresi semplice o allargata o , ancora, una chirurgia 
ricostruttiva. 
Nel corso di questi interventi, a livello di un organo al tempo stesso retroperitoneale 
e toraco-addominale, l’apertura della pleura o del peritoneo fa spesso parte 
dell’accesso chirurgico. 
Il carattere invasivo della maggior parte delle vie d’accesso laparotomiche spiega il 
futuro della chirurgia endoscopica e della laparoscopia, che fanno concorrenza alla 
chirurgia a cielo aperto in numerose patologie renali. 
 
VIE DI ACCESSO 
L’accesso al rene (10) differisce a seconda che sia necessario raggiungere un polo, 
l’ilo, il margine convesso, o tutto l’insieme d’organo e a seconda della patologia in 
causa: 
 L’accesso anteriore presenta molteplici vantaggi: le incisioni orizzontali 
dell’ipocondrio ombelico-costale o ombelico-intercostale, mediane sovra- e 
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para-ombelicali, mediana a Y (lato destro o sinistro), sono tra le migliori, sia 
extra che intraperitoneali, extra che intrapleuriche; 
 L’accesso laterale garantisce una visione eccellente e permette una chiusura 
efficace, a condizione che si rimanga tra le coste in alto e i nervi in basso, 
cioè ci si sposti più verso l’ombelico che verso la spina iliaca antero-
superiore. 
 L’accesso toraco-addominale, più invasivo, somma i vantaggi degli accessi 
anteriori e laterali che facilitano l’exeresi di voluminosi tumori renali e 
surrenalici; 
 L’accesso posteriore offre una stretta via, sia che sia verticale nel solco dei 
lombi od obliqua, corta, parallela all’ultima costa e sotto il 12° fascio 
vascolo-nervoso intercostale (in effetti sottocostale). 
 
POSIZIONE 
Anche in questo caso (7,10,15) differisce a seconda del tipo di accesso chirurgico 
scelto: 
 Negli accessi anteriori il paziente è posizionato in decubito dorsale, in 
iperestensione, leggermente proclive, in una posizione più confortevole e più 
vantaggiosa per la ventilazione; 
 Negli accessi laterali il paziente è posto in posizione dorso-laterale, inarcato 
su un tavolo spezzato e rialzato in posizione proclive 
 Negli accessi posteriori invece, il paziente è posizionato in decubito laterale 
inarcato e proclive per gli interventi unilaterali; il tavolo è leggermente 
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spezzato per allargare lo spazio tra la 12° costa e la cresta iliaca. È necessario 
contenere la parete addominale sul davanti con un supporto e l’ipocondrio 
per comprimere la loggia renale. 
La chirurgia continua ad essere l’unica terapia efficace del carcinoma primitivo del 
rene. Il suo obiettivo è asportare l’intera neoplasia con un adeguato margine di 
resezione. Il tipo di intervento dipende dale dimensioni della neoplasia, dalla sua 
localizzazione e dalle condizioni complessive del paziente. 
 
NEFRECTOMIA PARZIALE 
Il razionale dell’approccio conservativo (7,12,15) è quello di preservare la “massa 
nefronica” e il futuro della funzione renale nei casi di lesioni bilaterali o che 
potrebbero diventarlo o in pazienti con un unico rene. 
L’intervento spesso prevede l’esteriorizzazione del rene per meglio controllare il 
peduncolo e più raramente necessitano di circolazione extracorporea. Conoscere 
perfettamente la distribuzione dei rami dell’arteria renale è indispensabile negli 
interventi selettivi, caratterizzati dal clampaggio delle arterie e/o vene che 
vascolarizzano il territorio da resecare. Questo si rende necessario soprattutto in 
neoplasie che si localizzano in zone a cavallo di più territori caliciali e vascolari. 
Va sempre scelta una via d’accesso adatta a controllare il peduncolo vascolare 
principale del rene ed essere sicuri della buona qualità del tessuto renale e della via 
escretrice che rimangono in sede. 
Costituiscono indicazioni alla chirurgia Nephron-Sparing (2) le seguenti condizioni: 
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-Indicazioni assolute: monorene anatomico o funzionale 
-Indicazioni relative: rene controlaterale funzionante ma affetto da una patologia che 
potrebbe comprometterne in futuro la sua funzione ivi comprese le forme ereditarie 
di carcinomi a cellule renali che sono a rischio elevato di sviluppare in futuro un 
tumore controlaterale. 
-Indicazioni elettive: carcinoma renale localizzato in presenza di un rene 
controlaterale sano. 
La chirurgia Nephron-Sparing (2) se effettuata in lesioni singole inferiori a 4 cm 
(T1a, secondo TNM), di diametro massimo, consente livelli di sopravvivenza libera 
da recidiva locale ed a lungo termine simili a quelli osservati con la nefrectomia. Per 
neoplasie di diametro massimo compreso tra i 4 e i 7 cm (T1b, secondo TNM) può 
essere eseguita solo in centri specializzati e in pazienti selezionati. 
 
NEFRECTOMIA RADICALE 
Rimane il Gold Standard (2) terapeutico nei pazienti con carcinoma localizzato e 
consente una probabilità di cura ragionevolmente elevata. Esistono due tipi 
principali di nefrectomia (7,12,15): 
 Nefrectomia extracapsulare, adatta alla maggior parte delle indicazioni 
 Nefrectomia allargata, riservata ai tumori maligni del rene, alle pielonefrosi 
litiasiche o più raramente tubercolari. 
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La nefrectomia sottocapsulare, sempre meno utilizzata, conserva alcune indicazioni 
nell’asportazione per rigetto di reni trapiantati e quando non è possibile fare 
diversamente. 
La scelta di una via d’accesso adatta al tipo di patologia renale, alla morfologia e 
alle condizioni generali del soggetto risulta essenziale per il corretto svolgimento 
dell’intervento. 
La legatura del peduncolo, tempo principale di ogni nefrectomia, presuppone 
l’isolamento progressivo di tutto il peduncolo renale e la separazione della vena 
dall’arteria. 
La difficoltà della manovra deriva dalla possibilità che i vasi siano mascherati dal 
grasso o meno, siano circondati da un fitto circolo collaterale arterioso e venoso, 
siano inclusi in una fibrosi infiammatoria o meno, o ancora nascosti e stirati da una 
voluminosa idronefrosi. 
La legatura dell’arteria deve sempre precedere quella della vena per evitare di 
accentuare una stasi venosa la legatura in blocco del peduncolo fa correre il rischio, 
non solo teorico, di una fistola arterovenosa. La nefrectomia extracapsulare classica 
è così chiamata per il piano di clivaggio seguito per isolare il rene tra la capsula 
propria e il contesto adiposo della loggia. Con la nefrectomia allargata si rimuove 
insieme al rene anche il grasso perirenale, il surrene e la fascia del Gerota. Tutta 
quanta la loggia renale è aperta e ripulita, lasciando: posteriormente il piano 
muscolare; in alto il diaframma; medialmente i grossi vasi prevertebrali; 
anteriormente il peritoneo o i visceri intraperitoneali accollati al peritoneo parietale 
posteriore. 
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Questa procedura comporta un accesso ampio per dissecare rima di tutto il 
peduncolo, la cui legatura diminuirà il rischio di embolia neoplastica al momento 
della mobilizzazione del tumore e ridurrà le eventuali perdite ematiche 
perioperatorie. Un accesso ampio faciliterà inoltre l’exeresi in blocco, senza aprirla, 
della loggia renale e del suo contenuto: rene, surrene, grasso perirenale e prime 
stazioni linfonodali. Il ruolo e l’estensione della linfoadenectomia restano 
controversi ma influenzano la scelta della via d’accesso. 
CHIRURGIA LAPAROSCOPICA 
Le moderne tecniche laparoscopiche (7) consentono di eseguito attraverso un 
approccio minimamente invasivo molti degli interventi classicamente eseguiti  cielo 
aperto. La chirurgia laparoscopica ha il fine di ridurre la durata della degenza. Le 
principali controindicazioni a questo tipo di chirurgia sono l’impossibilità del 
paziente di tollerare un’anestesia generale o lo pneumoperitoneo (es. gravi patologie 
cardiache o polmonari), obesità marcata, precedenti ed estesi interventi di chirurgia 
addominale, vaste ernie addominali, coagulopatie incoercibili etc. 
I pazienti devono sempre essere informati dei possibili approcci alternativi e inoltre 
della possibilità di una sospensione o un’eventuale conversione in chirurgia open 
dell’intervento a causa dell’impossibilità a terminarlo o per il sopraggiungere di 
complicazioni, non altrimenti gestibili. 
L’enucleoresezione laparoscopica è indicata per neoplasie di piccole dimensioni, in 
relazione anche all’esperienza del chirurgo, in genere inferiori a 4 cm localizzati alla 
periferia del rene. Lo scopo è quello di asportare il tessuto patologico, rispettando il 
più possibile quello sano, ottenendo dei margini di sezione negativi. 
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CHIRURGIA ROBOTICA 
Il Da Vinci® Surgical System (Intuitive Surgical, Sunnyvale, CA, USA) fu 
sviluppato inizialmente nell’ambito di un progetto promosso dal Pentagono 
(Pentagons Defense Advance Research Project) con lo scopo di mettere a punto un 
sistema che consentisse di operare feriti in campo di battaglia, intervenendo da un 
sito distante e protetto. Uno dei sistemi di ultima generazione (Da Vinci HDSi) 
rappresenta la quarta evoluzione del sistema originale. 
Il sistema DaVinci è costituito da una consolle, da una torre e da un carrello. 
La consolle è il centro di controllo del sistema e comprende: 
 Una maschera binoculare da cui il chirurgo osserva il campo operatorio; 
 Due “Joy-sticks” che, manovrati dal chirurgo, trasmettono movimenti agli 
strumenti; 
 Una pedaliera che consente di utilizzare gli strumenti elettromedicali 
collegati (elettrobisturi ecc…), di posizionare i “joy-stick” in qualsiasi 
posizione senza spostare gli strumenti (funzione di frizione), di manovrare 
l’ottica, di bloccare e sbloccare le braccia operative; 
 Un pannello di controllo che consente di accedere a regolazioni avanzate di 
funzionamento del sistema. 
Il sistema Da Vinci (HDSi) è dotato di doppia consolle chirurgica che consente 
attività di training chirurgico e ore la possibilità che un secondo chirurgo possa 
manovrare il terzo braccio operatore in modo autonomo. La torre è parte del sistema 
robotico che manovra gli strumenti chirurgici. 
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Il carrello ospita la tecnologa ausiliaria necessaria al funzionamento del sistema 
robotico come l’insufflatore di CO2, la fonte luce, gli strumenti elettromedicali, etc. 
L’utilizzazione del robot “Da Vinci HDSi” permette al chirurgo di trasferire i 
movimenti delle mani a strumenti inseriti nel corpo del paziente attraverso 
millimetriche incisioni i movimenti delle mani del chirurgo attraverso i due joy-stick 
vengono trasformati insegnali elettrici, filtrati, salati e trasmessi alle tre braccia 
dell’unità operativa. A loro volta le tre braccia sono collegate rispettivamente a 2 
strumenti chirurgici e ad un’ottica introdotti nella cavità toracica o addominale. 
Grazie al controllo robotico questi strumenti sono in grado di avere 7 gradi di libertà 
di movimento anziché 4, come in videochirurgia convenzionale. 
Questa migliore articolazione della strumentazione dipende sostanzialmente dal 
sistema “EndoWrist” (polso del braccio robotico), peculiarità che permette 
l’articolazione della punta degli strumenti in ogni direzione, riproducendo i 
movimenti dalla mano del chirurgo nelle manovre di dissezione e di sutura. 
Un’importante caratteristica del “Da Vinci Surgical System” è quella di consentire 
una visione binoculare in 3 dimensioni, grazie alla quale il chirurgo ha l’impressione 
di essere immerso nel campo operatorio, senza avere distrazioni visive esterne. Tutto 
ciò consente una perfetta percezione della profondità di campo (visione 3D e HD) 
durante complesse manovre chirurgiche ed un’ottima coordinazione occhio-mano.  
Un limite del sistema Da Vinci è la mancanza di tatto. 
Le indicazioni, controindicazioni e il fine di questo tipo di chirurgia sono le 
medesime della chirurgia laparoscopica classica. 
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TECNICA CHIRURGICA DEL CARCINOMA RENALE 
OPEN 
Entrambe le tecniche, nefrectomia radicale ed enucleoresezione open (o nefrectomia 
parziale) prevedono una medesima fase iniziale (fig.3). 
 
 
Figura 3) Posizionamento del paziente per accesso lombotomico (veduta a e b) 
 
Previo posizionamento di catetere tipo Foley, il paziente è posizionato in decupito 
laterale (sinistro se la neoplasia è localizzata a destra o laterale destro se la neoplasia 
è localizzata a sinistra), il tavolo operatorio è leggermente spezzato per allargare lo 
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spazio tra la 12^ costa e la cresta iliaca. È necessario contenere anteriormente la 
parete addominale con un supporto; interporre un cuscino o un rotolo tra il supporto 
e l’ipocondrio per comprimere la loggia renale. La gamba più in basso viene piegata 
a 90°, mentre l’altra rimane distesa. Si interpone tra le due gambe un cuscino. 
Si pratica una incisione anterolaterale lungo la XI costa, con eventuale asportazione 
di tessuto cicatriziale dovuto a pregressi interventi. L’XI costa viene isolata nel suo 
tratto terminale mediante scalpelli detti “periostotomi” e infine resecata mediante 
“cesoie per ossa”.  
Aperto il piano muscolare si raggiunge la loggia renale e si procede all’isolamento 
del rene per via intrafasciale, spesso in questa fase può essere necessario lisare le 
eventuali aderenze createsi tra il grasso perirenale e le strutture limitrofe (a destra 
flessura colica dx, anse intestinali e fegato; a sinistra flessura colica sinistra, anse 
intestinali e milza). 
L’uso del divaricatore ad anello Omni-Tract crea un’esposizione eccellente della 
loggia renale, mantenendo un’accurata attenzione soprattutto a sinistra alla milza e a 
destra al fegato. In questa fase spesso si riesce ad identificare la neoplasia renale, 
soprattutto se ha sviluppo esofitico o è di grosse dimensioni; in alcuni casi può non 
essere visibile, per tale motivo si può eseguire uno studio ecografico intraoperatorio 
al fine di identificare la lesione, soprattutto se l’intervento è una chirurgia 
conservativa. 
Viene quindi isolato e repertato mediante Vessel-loop l’uretere sottogiuntale, che 
viene utilizzato come guida nella successiva identificazione della pelvi renale. Si 
procede all’identificazione e isolamento dei peduncoli vascolari (arteriosi e venosi) 
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principali, l’arteria renale è spesso localizzata posteriormente alla vena omolaterale. 
Questa è una fase estremamente delicata; molta importanza riveste la fase 
diagnostica preoperatoria con studio accurato dell’esame TAC o RM della 
componente vascolare, anche mediante fasi ricostruttive o 3D; tutto questo al fine di 
valutare la presenza di eventuali anomalie vascolari o decorsi anomali, escludere la 
presenza di trombi neoplastici interessanti la vena renale e/o la vena cava. 
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NEFRECTOMIA RADICALE 
Dopo aver identificato e isolato i peduncoli vascolari principali (fig.4) ed eventuali 
peduncoli accessori, si procede al clampaggio , sezione e legatura dell’uretere. 
Successivamente si esegue un controllo separato dei peduncoli vascolari (doppia 
legatura su ciascun peduncolo) a completare la nefrectomia radicale con risparmio 
quasi sempre del surrene omolaterale, se non è interessato dalla neoplasia. Segue 
un’accurata emostasi. Vengono ricercate ed eventualmente chiuse piccole brecce 
peritoneali e/o pleuriche; quest’ultime si possono formare nella parte iniziale 
dell’intervento, durante la sezione della costa. 
Viene posizionato un solo drenaggio a caduta intraGerota. Si procede alla chiusura 
della parete per piani anatomici. 
 
Figura 4) Identificazione del peduncolo renale 
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Figura 5) Clampaggio en bloc del peduncolo con una Satinsky 
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Figura 6) Clampaggio separato di arteria e vena del peduncolo renale 
 
 
ENUCLEORESEZIONE 
Dopo che sono stati identificati e isolati i peduncoli vascolari principali ed eventuali 
peduncoli accessori si procede previa infusione di 100 cc di mannitolo al 
clampaggio in blocco (mediante pinze vascolari tipo Satinsky) o separato (prima 
arterioso e poi venoso, mediante pinze vascolari tipo Bulldog, di calibro adeguato al 
vaso). 
Si induce quindi un’ischemia fredda, raffreddamento del rene per contatto con 
ghiaccio tritato. 
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Dopo circa 10 minuti si rimuove il ghiaccio posizionato al’interno della loggia 
renale e senza rimuovere il clampaggio dei vasi, si procede ad incisione circolare 
con bisturi a lama fredda ed enucleazione della massa neoplastica. Si esegue 
emostasi parenchimale, mediante punti staccati o mediante due semicontinue in 
Monocryl 3/0, ottimizzando il tutto con Tabotamp (posizionato a mo’ di sigaretta) e 
colla biologica; in alcuni casi può rendersi necessario per il controllo dell’emostasi 
la corrente bipolare. Al declampaggio, anche qui si procede al declampaggio prima 
dei vasi venosi e poi di quelli arteriosi. 
 Si verifica la completa emostasi e vengono ricercate ed eventualmente chiuse 
piccole brecce peritoneali e/o pleuriche formatesi (queste ultime) durante la prima 
fase dell’intervento al momento della sezione della costa. Vengono poi posizionati 
due drenaggi: uno a caduta intragerota ed uno aspirato extragerota. Si procede alla 
chiusura della parete per piani anatomici. 
 
Figura 7) Emostasi di piccoli vasi del piano di sezione 
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Figura 8) Chiusura della capsula 
 
 
TECNICA CHIRURGICA LAPAROSCOPICA ROBOT-ASSISTITA 
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Figura 9) posizionamento in decubito laterale destro durante intervento laparoscopico robot-
assistito 
 
 
La posizione del paziente è la medesima della chirurgia tradizionale. Mediante 
puntura con ago di Veress in sede paraombelicale (destra se la neoplasia è a sinistra 
e viceversa), con angolazione di 45° verso lo sfondato del Douglas, si induce 
pneumoperitoneo con insufflazione di CO2. 
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Figura 10) Puntura corretta mediante ago di Veress 
 
Previo raggiungimento di un volume adeguato di pneumoperitoneo si introduce un 
trocar laparoscopico da 12 mm a punta smussa per la telecamera con ottica 0° o 30° 
a seconda delle esigenze del chirurgo. Sotto visione si posizionano due ulteriori 
trocar robotici: entrambi posti a distanza di circa 10 cm dal primo, uno caudalmente 
e l’altro cranialmente e leggermente spostati in avanti. Infine sempre sotto visione si 
posiziona un ulteriore trocar di 12 mm per l’aiuto assistente al tavolo operatorio, 
posizionato a equidistanza tra il primo trocar e quello più caudale. 
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Figura 11) Siti d'inserimento dei trocar negli interventi "left-sided"(A) e "right-sided" (B). Un 
trocar 12mm è posto lateralmente al retto al livello dell'ombelico; un secondo trocar 10mm è 
posto al livello dell'ombelico, un trocar 5mm è inserito a metà tra ombelico e processo xifoideo. 
Nel paziente obeso (C) tutti i trocar sono spostati lateralmente. Sono visibili anche siti 
d’inserzione accessori subcostali, subxifoidei. 
 
I due bracci robotici vengono allestiti uno con una Maryland bipolare e l’altro con 
una pinza monopolare. Previa lisi di eventuali aderenze entero-enteriche, entero-
epatiche o entero-spleniche, si procede ad incisione della flessura colica (destra o 
sinistra) e successiva medializzazione della flessura colica (destra o sinistra), sino 
all’esposizione della fascia di Gerota. Previa incisione della fascia di Gerota, che 
può risultare circondata da una discreta quantità di tessuto adiposi, si procede 
all’identificazione della neoplasia. Se la neoplasia in questione ha dimensioni 
inferiori ai 2-3 cm può non essere necessaria l’identificazione, l’isolamento e 
clampaggio separato delle componenti del peduncolo renale (arterioso prima e 
venoso dopo o solo arterioso), mediante pinze vascolari laparoscopici tipo Bulldog; 
cosa che si rende in genere necessario per neoplasie di dimensioni maggiori. Una 
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volta identificata la neoplasia si esegue la enucleazione cercando il più possibile di 
mantenere integra se presente e ben visibile la capsula neoplastica. 
La neoplasia viene posta all’interno di un sacchetto di plastica di raccolta, chiamato 
Endobag. Si procede ad una emostasi accurata del letto parenchimale con uso di 
corrente mono e bipolare, ed ulteriore rinforzo mediante applicazione di Tabotamp e 
Floseal. Raramente può essere necessaria l’applicazione di punti semplici a livello 
del letto parenchimale verificata con attenzione l’emostasi si rimuovono eventuali 
pinze vascolari tipo Bulldog eventualmente introdotte. Si posiziona un drenaggio 
tipo Jackson Pratt in corrispondenza della zona enucleata. Si esegue raffia mediante 
continua in materiale riassorbibile del peritoneo precedentemente sezionato. 
Sottovisione si procede ala valutazione delle porte laparoscopiche  e alla successiva 
rimozione dei trocars. In genere non è necessario allargare di pochi centimetri la 
porta del trocar da 12 mm in sede paraombelicale, per far fuoriuscire la neoplasia 
all’interno dell’Endobag. Si procede infine alla chiusura per strati della parete 
addominale. 
COMPLICANZE 
La chirurgia del rene, sia per la nefrectomia parziale sia per quella radicale, open o 
laparoscopica Robot-assistita (7,9,15) può andare incontro a vari tipi di 
complicanze. Queste possono essere aspecifiche, cioè dovute genericamente ad ogni 
tipo di intervento e al rischio anestesiologico, oppure specifiche per quel tipo di 
intervento. 
La risoluzione di alcune di queste complicanze può necessitare di un reintervento. 
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Le complicanze aspecifiche sono legate alle condizioni generali del paziente e ai 
problemi anestesiologici che si possono creare nel corso dell’intervento. Lo stato 
generale del paziente e il conseguente rischio anestesiologico vengono valutati 
preoperatoriamente; tale rischio non controindica l’intervento , ma deve essere 
riconosciuto e tenuto in conto sia dai medici sia dal paziente , che dai suoi familiari 
la frequenza delle varie possibili complicanze specifiche per l’intervento di 
nefrectomia parziale o radicale è difficile da stabilire; esse possono essere più o 
meno importanti o significative e incidono in maniera variabile sull’esito 
dell’intervento stesso. Si distinguono in complicanze intraoperatorie, che accadono 
nel corso dell’intervento stesso, e complicanze postoperatorie, che sopraggiungono 
dopo l’intervento e possono essere a loro volta precoci o tardive. 
Durante l’intervento si possono verificare: 
1. Apertura della pleura: incidente frequente, senza conseguenze, che 
sopraggiunge il più delle volte al momento dell’apertura della parete. Il modo 
più semplice è proteggere la breccia pleurica tramite una pezza e di chiuderla 
alla fine dell’intervento dopo aver tolto i divaricatori. Quando il rene è 
infetto, è meglio chiudere la pleura subito, son punti staccati o con un 
sopraggitto, chiedendo all’anestesista di espandere il polmone per  farlo 
arrivare a parete. 
2. Apertura accidentale del peritoneo posteriore: va sempre richiusa con punti 
staccati o con un sopraggitto, dopo aver verificato l’integrità del colon  e del 
parenchima epatico (a destra) o splenico (a sinistra). 
3. Lacerazione della vena cava: evento raro ma più frequente nelle neoplasie 
con associato trombo neoplastico; in questo caso è utile applicare 
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immediatamente una pressione a 3 dita sulla vena cava prossimale, clampare 
la vena con pinza emostatica tipo Satinsky e chiudere la breccia mediante 
sutura in Prolene 4/0; in caso di breccia di grosse dimensioni può essere 
necessario il consulto di un chirurgo vascolare. 
4. Lacerazione accidentale del fegato a destra o della milza a sinistra; in 
entrambi i casi è necessario applicare una compressione manuale; utilizzare 
corrente monopolare in fase Spray ad alta frequenza per arrestare 
l’emorragia; ottimizzare la coagulazione mediante applicazione di TaboTamp 
e colla biologica. In alcuni casi può essere necessario i consulto della 
chirurgia generale per una resezione parziale del fegato o per una 
splenectomia. 
5. Perforazione di un grosso vaso, della vescica o del tratto gastrointestinale: 
determinata dall’introduzione dei trocar laparoscopici o durante l’intervento 
laparoscopico Robot-assistito. Sono eventualità rare e necessitano di una 
rapida conversione in chirurgia open. 
6. L’eccessivo assorbimento di CO2  o gli effetti fisiologici dello 
pneumoperitoneo possono essere causa di problemi anestesiologici; sia le 
superfici intra che extraperitoneali possono assorbire rapidamente la CO2 
causando uno stato di ipercapnia. Il controllo dei valori respiratori di CO2 d 
parte dell’equipe anestesiologica spesso è in grado di identificare questo 
problema prima che diventi clinicamente manifesto. L’aumento della 
ventilazione è generalmente in grado di mantenere i livelli di CO2 entra un 
range di sicurezza. 
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Le complicanze post-operatorie possono essere rappresentate da: 
1. Sanguinamento post-operatorio: più frequente dopo enucleoresezione, 
che può richiedere trasfusioni di sangue o l’esecuzione di un’angiografia 
selettiva utile a localizzare le arterie renali segmentali sanguinanti, le 
quali possono essere controllate mediante scleroembolizzazione. Più raro 
il reintervento per controllo dell’emostasi. 
2. Infezione della ferita: che può essere superficiale o profonda, e può 
richiedere un reintervento di “curettage”, prolungando il tempo di 
degenza. 
3. Deiscenza della ferita chirurgica, a sua volta favorita da infezioni o 
raccolte, che può richiedere il reintervento per effettuare la risutura della 
parete. 
4. Infezioni: normalmente vengono trattate conservativamente; in soggetti 
defedati possono anche mettere in pericolo di vita il paziente; se 
formano delle raccolte saccate possono richiedere un drenaggio 
chirurgico. 
5. Fistole urinarie transitorie : conseguenza di un’inadeguata sutura della 
via escretrice o stravaso dell’urina di un calice escluso della via 
escretrice dopo intervento di enucleoresezione; queste possono 
determinare la fuoriuscita di grosse quantità di materiale simil-urinoso 
dal drenaggio. La diagnosi può essere sospettata mediante dosaggio della 
creatinina e confermato dall’esecuzione di una pielografia ascendente; è 
opportuno lasciare un cateterino ureterale doppio J. In caso di non 
risoluzione del quadro può rendersi necessario l’embolizzazione del 
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tramite fistoloso con sostanze sclerosanti su catetere ureterale tipo 
Cobra. Il reintervento è raro. 
6. Insufficienza renale transitoria: il più delle volte è secondaria a una 
necrosi tubulare acuta, in seguito a manipolazioni del peduncolo e 
clampaggio arterioso; in caso di rene unico, può essere necessaria 
qualche seduta di dialisi. 
7. Ipertensione postoperatoria transitoria: l’aneurisma o la fistola 
arterovenosa sono complicanze rare in corso di enucleoresezione. 
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SCOPO DEL PRESENTE STUDIO 
I tumori della tiroide sono tumori relativamente rari, ma nell’ultima decade si è 
registrato un incremento della sua incidenza, che attualmente si attesta al 34 % nel 
sesso femminile e al 17 % nel sesso maschile . Da un’analisi recente del 2013 del 
SEER Cancer Register di Van Fossen, valutando l’associazione fra tumore della 
tiroide e tumore renale, emerge che la probabilità di sviluppare una seconda 
neoplasia dopo 25 anni in pazienti con pregresso tumore della tiroide sia del 16%. 
Lo scopo del presente studio è stato quello di valutare l‘associazione tra tumori 
tiroidei e masse renali, con la finalità di ottimizzare aspetti diagnostici e strategie 
terapeutiche. 
In letteratura sono descritti pochi casi di metastasi renali da tumore della tiroide, 
circa 20 casi nella letteratura in lingua inglese e circa 30 casi nella letteratura 
giapponese essendo il Giappone tra le nazioni con alta incidenza di questi tumori. 
Il riscontro di masse renali in pazienti precedentemente sottoposti ad intervento di 
tiroidectomia per neoplasia rappresenta una condizione emergente. 
MATERIALI E METODI 
Tra il Gennaio del 2011 ed il febbraio 2015, presso l’U.O. di Urologia Universitaria 
di Pisa, 11 pazienti (4 femmine e 7 maschi) di età compresa tra 38 e 75 anni (età 
media 59,82 anni), precedentemente sottoposti ad intervento di tiroidectomia 
radicale per tumore (1-24 anni prima, media 10 anni) mostravano all’esame TC 
previsto dal follow-up oncologico una massa renale solida, pur asintomatici. 
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Tutti i pazienti del presente studio vengono regolarmente sottoposti a follow-up per 
la patologia primitiva tiroidea presso la U.O. di Endocrinologia I e II di Pisa; tale 
follow-up prevede l’esecuzione periodica di esami ematochimici (funzionalità 
tiroidea, anticorpi anti-tiroide, PTH, calcitonina etc), esami di diagnostica per 
immagine (ecografia del collo ogni 6 mesi e TC total body, con cadenza annuale o 
bi-annuale; talvolta risulta indicata l’esecuzione di una PET-TC). 
Nei 9 casi oggetto del presente studio, l’esame istologico dopo intervento di 
tiroidectomia evidenziava i seguenti istotipi:  
-carcinoma papillare (5 casi) 
-carcinoma midollare (3 casi)  
-carcinoma follicolare (1 caso) 
-carcinoma a cellule ossifile (1 caso)  
-carcinoma indifferenziato (1 caso)   
 
6 pazienti sono stati sottoposti a linfadenectomia durante o successivamente 
all’intervento di tiroidectomia e in 6 casi i linfonodi sono risultati positivi per 
metastasi, mentre in un solo caso (carcinoma indifferenziato) sono risultati privi di 
infiltrazione neoplastica (N0 secondo TNM). 
3 pazienti sono stati sottoposti a re-intervento per recidiva locale: in uno di questi 3 
casi sono stati necessari due re-interventi per recidiva locale cervicale.  
8 pazienti al momento del riscontro della massa renale presentavano già metastasi da 
carcinoma tiroideo in altre sedi:  
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-2 a livello polmonare e osseo 
-2 al polmone 
-1 a carico del polmone e del mediastino 
-1 a livello epatico 
-1 a livello sternale 
-1 a livello del surrene.  
Di questi pazienti, 5 già presentavano metastasi a distanza (M1 secondo pTNM) al 
momento della tiroidectomia. 
La radioterapia è stata utilizzata in un solo paziente affetto da metastasi polmonari 
ed ossee; mentre si è ricorso all’asportazione chirurgica nel paziente con metastasi 
surrenalica e in quello con lesione secondaria a livello sternale. 
Un solo paziente, prima di essere sottoposto ad intervento di asportazione della 
massa renale, è stato sottoposto a biopsia renale percutanea, confermando 
preoperatoriamente la natura primitiva della neoplasia. 
Degli 11  pazienti, 8  sono sottoposti a terapia con radioiodio ad eccezione dei 3 casi 
di carcinoma midollare, trattati con Vandetanib. 
Le informazioni sono state reperite mediante la raccolta e valutazione delle cartelle 
cliniche e l’utilizzo dei software informatici ospedalieri. 
-“Ormaweb”, sistema informatico di gestione delle sale operatorie 
-“Sirio”, software gestionale di registro dei ricoveri ospedalieri 
“WinSap”, software di archiviazione dei referti istologici 
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RISULTATI 
 
 
Tutti i pazienti sono stati sottoposti ad intervento chirurgico: 
 8 ad intervento di enucleo-resezione con accesso tradizionale Open 
 2 ad intervento di enucleo-resezione con laparoscopico Robot-assistito 
 1 ad intervento di Nefrectomia Radicale in soggetto con tumore ilare 
(l’esame ecografico intraoperatorio aveva mostrato una lesione renale 
intraparenchimale con estensione a carico del seno renale maggiore di quanto 
previsto alla diagnostica per immagini eseguita nel preoperatorio, con 
necessità, dunque, di modificare l’indicazione del tipo di intervento, da 
Nephron-Sparing a radicale). 
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La durata media degli interventi è stata di 136,6 minuti, con un minimo di 120 
minuti e un massimo di 175. 
Il periodo di ospedalizzazione è stato di 8,22 giorni, con un minimo di 5 ed un 
massimo di 14. 
In 10 casi l’intervento è stato eseguito il giorno successivo al ricovero al fine di 
eseguire una corretta preparazione del paziente all’intervento mentre in un solo caso 
l’intervento è stato eseguito solo dopo 8 giorni dal ricovero , per l’insorgenza di una 
sindrome parainfluenzale. 
La media delle dimissioni dopo gli interventi chirurgici è stata di 5,5 giorni, con un 
minimo di 3 giorni (che corrisponde ad uno dei pazienti sottoposti ad intervento 
robotico) ed un massimo di 8 giorni. 
In soli 4 casi la massa renale non risultava evidente al tavolo operatorio, rendendo  
necessaria l’esecuzione di un esame ecografico intraoperatorio, per una sua migliore 
localizzazione; di questi, in uno è stato richiesto l’esame anatomopatologico in 
estemporanea della lesione; in un altro l’ecografia intraoperatoria ha evidenziato una 
lesione solida a sviluppo totalmente intraparenchimale con approfondimento nel 
seno renale che ha modificato l’approccio dell’intervento da conservativo a radicale. 
L’accesso chirurgico negli interventi open è stato in 6 casi Lombotomico, in 2 casi 
laparotomico. 
Negli 10 interventi di enucleoresezione il clampaggio delle componenti del 
peduncolo è stato in blocco in 5 pazienti, clamp-less per 3 pazienti (in uno open e 
uno robotico), separato (arteria e vena) in 1 paziente, solo arterioso in 1 paziente. 
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L’ischemia fredda (contatto diretto con ghiaccio tritato), previa infusione di 100cc di 
Mannitolo, è stata eseguita in 8 pazienti con un tempo medio di 27,5 minuti , con un 
minimo di 22 minuti ed un massimo di 32. 
L’emostasi del letto di enucleazione è stata eseguita in 8 casi mediante 
parenchimorrafia e successiva applicazione di Tabotamp, conformato a forma di 
sigaretta e ottimizzando il tutto con colla biologica (Floseal), mentre in 2 casi si è 
interposto un lembo peduncolato di capsula adiposa.  
 
Le complicanze operatorie sono state: 
-piccola lacerazione della vena cava in un solo caso, risolta con sutura in Prolene 
4/0. 
-in un solo paziente si è reso necessario il ricovero in Unità di Terapia Intensiva 
(UTI) per una notte per le condizioni generali del paziente. In nessun paziente si è 
resa necessaria la trasfusione di emazie concentrate. 
L’unica complicanza postoperatoria è stata la comparsa di una fistola urinosa dopo 
l’intervento di enucleazione open in paziente obeso, con voluminosa lesione 
localizzata in sede mesorenale, poco esofitica.                                                             
In III giornata postoperatoria, per l’alta portata del drenaggio, si è eseguita una 
pielografia ascendente che ha confermato lo stravaso di mezzo di contrasto da un 
calice del gruppo medio-inferiore e ha reso necessario il posizionamento di uno stent 
ureterale tipo Polaris. Per il persistere della fistola urinosa (riscontro di circa 150 cc 
88 
 
giornaliere di materiale urinoso dal drenaggio chirurgico,) il paziente è stato 
nuovamente ricoverato dopo dodici giorni dal primo intervento ed è stato sottoposto 
ad intervento di embolizzazione del tramite fistoloso con 3 cc di Cianoacrilato su 
catetere ureterale tipo Cobra., con successo. 
Gli esami istologici delle masse renali hanno mostrato trattarsi di: 
 2 pazienti, lesioni metastatiche rispettivamente da carcinoma midollare e 
ossifilo 
 7 pazienti, lesioni neoplastiche primitive “a cellule chiare” 
 1 paziente, carcinoma cromofobo 
 1 paziente, oncocitoma 
I margini di resezione sono stati riportati nel referto anatomopatologico in soli 6 
casi: 
 4: negativi 
 1: non valutabile (nell’intervento Robot-assistito il nodulo neoplastico 
risultava ampiamente coartato e frammentato ) 
 1: positivo. 
Le dimensioni delle neoplasie erano tutte al di sotto dei 4 cm (T1a, secondo il 
TNM). 
Con un Follow-Up medio di 20 mesi (Febbraio 2015) non si sono evidenziate 
ulteriori recidive renali e tutti i pazienti sono viventi. 
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Per quanto riguarda la neoplasia tiroidea: 
 2 senza evidenza di metastasi 
 2 con persistenza biochimica (Tireoglobulina o Calcitonina dosabile) 
 7 con evidenza radiologica di metastasi stabili ( 4 di questi  richiedono 
trattamento attivo con I 131(2 pazienti) e Vandetanib (gli altri 2 pazienti).  
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DISCUSSIONE 
Il rene è sede di frequente metastasi da tumori solidi e tumori ematologici (4). 
L’elevato flusso ematico e la ricca vascolarizzazione del parenchima renale lo rende 
un target privilegiato per il seeding ed il successivo sviluppo di cellule maligne 
metastatiche. 
Virtualmente ogni neoplasia solida potrebbe metastatizzare al rene; le neoplasie 
primitive più frequenti sono quelle polmonari, mammarie, neoplasie dell’apparato 
digerente, linfomi e linfoblastomi. Le sedi più frequenti di metastasi da carcinoma 
tiroideo sono rappresentate da ossa e polmoni. Le metastasi renali da tumore tiroideo 
sono relativamente rare, con un incidenza che varia dal 4,4 % al 5,9%. In letteratura 
(17,18,20,22) sono riportati pochi casi isolati di metastasi renali da neoplasie 
tiroidee, circa 20 casi nella letteratura in lingua inglese e circa 30 casi nella 
letteratura giapponese, essendo la popolazione giapponese esposta ad un alta 
incidenza di tali neoplasie. 
Nell’ultima decade si è registrato un incremento dell’incidenza delle neoplasie 
tiroidee, che ad oggi è del 34 %, nelle femmine (al nono posto tra le neoplasie più 
frequenti) e del 17% nel maschio (17,34,35). 
Da un’analisi recente del 2013 del SEER Cancer Register di Van Fossen (17), è 
emersa una forte associazione tra tumore della tiroide e tumore renale (23,24,25,26,35). 
Si è evidenziato, infatti, che la probabilità di sviluppare una neoplasia in pazienti 
con tumore della tiroide risulta del 16% dopo 25 anni dalla neoplasia primitiva 
tiroidea. 
91 
 
Questi dati suggerirebbero un’associazione uni- e bi-direzionale tra le due neoplasie. 
Le donne (17,34,35) con tumore della tiroide hanno un rischio 2 volte maggiore rispetto 
alla popolazione generale di sviluppare neoplasie renali; nei soggetti di sesso 
maschile tal rischio sale addirittura a  4,5. 
Questo dato epidemiologico ha notevole importanza nel follow-up oncologico dei 
pazienti dopo il trattamento per la neoplasia primitiva tiroidea.  
Come nel presente studio, anche nei vari casi riportati in letteratura (22), la quasi 
totalità dei pazienti con pregresso carcinoma della tiroide erano asintomatici per la 
patologia espansiva renale; la diagnosi è stata incidentale, mediante esame TC o 
PET-TAC, durante il normale follow-up oncologico. 
Niederle et al. (33) riportano un totale di 45 pazienti affetti da carcinoma della tiroide 
(istotipi: 41 follicolari e 4 papillari) che sono stati sottoposti a trattamento chirurgico 
di asportazione di metastasi a distanza; in questa serie, non veniva riportata nessuna 
lesione secondaria renale. Un totale di 25 metastasi (17 interessanti l’osso ed 8 a 
carico di tessuti molli) sono state rimosse chirurgicamente. Nel suddetto lavoro, 
viene riportata una percentuale di sopravvivenza (Kaplan-Maier) di 44,8  +/- 11,2% 
a 5 anni e 32,7% +/- 11,0% a 10 anni dopo l’exeresi di una metastasi solitaria. 
Tali autori concludono che l’exeresi chirurgica delle metastasi può essere 
complementare alla terapia con radioiodio in termini di efficacia e percentuale di 
sopravvivenza. In alcuni casi la massa renale, può risultare la prima manifestazione 
della neoplasia tiroidea. 
Solo dopo l’esecuzione dell’intervento con intento curativo della lesione renale ed il 
successivo esame istologico, può emergere la natura secondaria della lesione (20). Per 
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tale motivo solo l’esame istologico della massa renale, dopo biopsia o dopo 
intervento, può confermare o escludere la natura metastatica della lesione medesima. 
Lo stretto Follow-Up oncologico cui sono sottoposti i pazienti con carcinoma della 
tiroide, fa sì che spesso la diagnosi delle masse renali risulti precoce e quindi in fase 
iniziale, consentendo l’esecuzione di chirurgia nephron-sparing. 
Anche nel presente studio, 10 masse renali su 11 all’esame istologico risultavano di 
dimensioni inferiori a 4 cm (T1a secondo TNM); questo ha permesso un intervento 
renale conservativo in  10 pazienti su 11.  
Nella presente casistica sono compresi 2 pazienti con metastasi renali da carcinomi 
tiroidei, rispettivamente carcinoma midollare e ossifilo, in cui la terapia chirurgica 
era giustificata dalla mancata responsività della massa renale alla terapia sistemica 
sin al momento effettuata, rispettivamente inibitori della tirosin-chinasi 
(Vandetanib) per la metastasi da carcinoma midollare e radioiodio (I 131) per quella a 
cellule ossifile. 
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CONCLUSIONI 
il recente incremento di incidenza delle neoplasie tiroidee da una parte e il 
miglioramento progressivo delle tecniche di imaging usate nel Follow-Up 
oncologico di questi pazienti, hanno determinato una condizione emergente, ossia il 
riscontro di masse renale in pazienti precedentemente sottoposti a tiroidectomia per 
neoplasia (17). 
Il trattamento di queste lesioni renali deve tener conto delle condizioni generali dei 
pazienti, dell’istotipo e dello stadio del tumore tiroideo, nonché dell’eventuale 
presenza di metastasi in altre sedi.  
La correlazione tra le due neoplasie primitive evidenziata da iniziali studi 
epidemiologici e la rarità di metastasi renali da neoplasia tiroidea fanno sì che la 
natura della lesione possa essere solo supposta. Solo l’esame istologico , dopo 
biopsia o intervento, può confermare la vera natura della lesione renale. 
La chirurgia Nephron-Sparing, curativa sia per i tumori renali primitivi che per le 
metastasi renali da tumore tiroideo, rappresenta la migliore scelta chirurgica, quando 
indicata per sede e dimensioni del nodulo renale (17). 
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